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ACO: Anticoagulantes orales  
ACV: Accidente cerebrovascular 
AI: Aurícula izquierda 
AINES: Antiinflamatorio no esteroides 
ASA: Ácido acetil salicílico 
AVK: Fármacos antivitamina K 
CCS: Sociedad canadiense de cardiología 
CHADS2: Congestive heart failure (Insuficiencia cardiaca congestiva), Hypertension  
(Hipertensión),  Age (Edad), Diabetes (Diabetes), Stroke (Ictus) (doble) 
CHA2DS2-VASc: Congestive heart failure (Insuficiencia cardiaca congestiva), 
Hypertension (Hipertensión), Age (Edad: ≥ 75 (doble), Diabetes (Diabetes), Stroke 
(Ictus) (doble), Vascular disease (Enfermedad vascular), Age (Edad 65-74 años) y 
Sex category (Categoría de sexo (mujer) 
DM: Diabetes Mellitus 
ECG: Electrocardiograma 
EHRA: Asociación Europea de Ritmo Cardíaco 
EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva 
ESC: Sociedad europea de cardiología 
ETT: Ecocardiograma transtoracico 
FA: Fibrilación Auricular  
FvW: Factor de Von Willebrand 
HAS-BLED: Hypertension (Hipertensión), Abnormal renal and liver function 
(Alteración función renal y hepática), Stroke (Ictus), Bleeding (Predisposición al 
sangrado), Labile INR (INR lábil), Elderly (Edad avanzada (>65 años), Drug therapy 
or alcohol intake (Uso de medicamentos o alcohol). 




HTA: Hipertensión Arterial 
IAM: Infarto agudo de miocardio 
IC: Insuficiencia cardiaca 
ICC: Insuficiencia cardiaca congestiva 
IMC: Índice de masa corporal 
INR: Índice internacional normalizado 
NACO: Nuevos anticoagulantes orales 
NAV: Nódulo auriculoventricular 
PAI-1: Inhibidor del activador tisular del plasminógeno-1 
TCC: Tomografía cardiaca computarizada 
TIA: Ataque isquémico transitorio 
TTR: Tiempo en el rango terapéutico 
VI: Ventrículo izquierdo 






TABLA DE CONTENIDO 
AGRADECIMIENTOS ................................................................................................................. II 
DEDICATORIA .......................................................................................................................... III 
ABREVIATURAS ....................................................................................................................... IV 
TABLA DE CONTENIDO ............................................................................................................ VI 
LISTA DE GRÁFICOS ................................................................................................................. IX 
LISTA DE TABLAS ...................................................................................................................... X 
RESUMEN Y ABSTRACT ........................................................................................................... XI 
ABSTRACT ............................................................................................................................... XII 
CUERPO PRINCIPAL .................................................................................................................. 1 
CAPÍTULO I. INTRODUCCIÓN.................................................................................................... 1 
CAPÍTULO II. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA ................................................................................... 3 
2.1 Fibrilación auricular............................................................................................................ 3 
2.1.1 Definición .................................................................................................................... 3 
2.1.2 Tipos de fibrilación auricular ....................................................................................... 3 
2.1.3 Epidemiología.............................................................................................................. 5 
2.1.4 Prevalencia .................................................................................................................. 5 
2.1.5 Principales factores de riesgo ..................................................................................... 6 
2.1.6 Fisiopatología .............................................................................................................. 8 
2.1.6.1 Sustrato anatómico .............................................................................................. 9 
2.1.6.2 Sustrato electrofisiológico ................................................................................. 10 
2.1.6.3 Mantenimiento .................................................................................................. 11 
2.1.6.4 Factores moduladores ....................................................................................... 14 
2.1.7 Manifestaciones clínicas ........................................................................................... 15 
2.1.8 Hipercoagulabilidad en fibrilación auricular ............................................................. 16 




2.1.10 Embolias .................................................................................................................. 18 
2.1.11 Detección de fibrilación auricular ........................................................................... 19 
2.1.12 CHADS2 y CHA2DS2-VASc ....................................................................................... 20 
2.1.13 HAS-BLED ................................................................................................................ 23 
2.1.14 ¿Por qué estudiar la aurícula izquierda? ................................................................. 25 
2.1.15 Tratamiento ............................................................................................................ 28 
2.1.15.1 Objetivos del tratamiento: ............................................................................... 28 
2.1.15.2 Justificación para la anticoagulación oral (ACO) .............................................. 28 
2.1.15.3 El uso de aspirina: ............................................................................................ 30 
2.1.15.4 El uso de la warfarina: ...................................................................................... 30 
2.1.15.5 El uso del dabigatrán:....................................................................................... 32 
2.1.15.6 El uso de rivaroxabán y apixabán: ................................................................... 32 
2.1.16 Pronostico de la fibrilación auricular ...................................................................... 33 
2.1.17 Impacto social y económico .................................................................................... 34 
CAPÍTULO III. PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN, OBJETIVOS E HIPÓTESIS ........................... 36 
3.1 Problema de investigación ............................................................................................... 36 
3.2 Objetivos .......................................................................................................................... 36 
3.2.1 Objetivo general ............................................................................................................ 36 
3.2.2 Objetivos específicos .................................................................................................... 36 
3.3 HIPÓTESIS ......................................................................................................................... 36 
CAPITULO IV. MUESTRA, MATERIALES Y MÉTODOS .......................................................... 37 
4.1 Diseño .......................................................................................................................... 37 
4.2 Pacientes ...................................................................................................................... 37 
4.2.1 Universo y muestra ................................................................................................... 37 
4.3 Criterios de inclusión y exclusión ................................................................................. 37 




4.3.2 Criterios de exclusión: ............................................................................................... 37 
4.4 Variables ....................................................................................................................... 38 
4.4.1 Variables independientes ......................................................................................... 38 
4.4.2 Variables dependientes ............................................................................................ 38 
4.4.3 Operacionalización y definición de variables ............................................................ 38 
4.5 Procedimiento .............................................................................................................. 39 
4.5.1 Realización de cuestionario: ..................................................................................... 40 
4.5.2 Recolección de la información: ................................................................................. 40 
4.6 Análisis de los datos: .................................................................................................... 40 
4.7 Aspectos bioéticos: ...................................................................................................... 40 
CÁPITULO V. RESULTADOS ................................................................................................. 42 
5.1 Edad ............................................................................................................................. 42 
5.2 Género: ........................................................................................................................ 43 
5.3 Tipos de fibrilación auricular ........................................................................................ 44 
5.4 Score CHA2DS2-VASc ................................................................................................... 45 
5.5 Volumen indexado de aurícula izquierda .................................................................... 46 
5.6 Correlación volumen indexado de aurícula izquierda según el tipo de fibrilación 
auricular ............................................................................................................................. 47 
5.7 Correlación volumen indexado de aurícula izquierda y score CHA2DS2-VASc ............ 49 
CAPITULO VI. DISCUSIÓN ....................................................................................................... 51 
capitulo ViI. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES ............................................................ 54 
ANEXOS .............................................................................................................................. 56 







LISTA DE GRÁFICOS 
 
Figura 1. Factores que condicionan la aparición y perpetuación de la FA ................ 9 
Figura 2. Mecanismos electrofisiológicos en la FA ..................................................13 
Figura 3. Por qué estudiar la aurícula izquierda? ....................................................26 
Figura 4. Distribución de la población estudiada por grupos de edad en la Unidad de 
Cardiología del Hospital Metropolitano. (N= 80) ......................................................42 
Figura 5. Distribución de la población según el género en la Unidad de Cardiología 
del Hospital Metropolitano ( N=80) ..........................................................................43 
Figura 6. Porcentaje de los tipos de Fibrilación Auricular en los pacientes atendidos 
en la Unidad de Cardiología del Hospital Metropolitano (n=80) ..............................44 
Figura 7. Porcentaje según el score CHA2DS2-VASc en los pacientes atendidos en 
la Unidad de Cardiología del Hospital Metropolitano (n=80) ...................................45 
Figura 8. Porcentaje por grupos de volumen indexado de aurícula izquierda en los 
pacientes atendidos en la Unidad de Cardiología del Hospital Metropolitano (n=80)
 ...............................................................................................................................46 
Figura 9. Porcentajes de la correlación volumen indexado de aurícula izquierda y el 
tipo de fibrilación auricular en los pacientes atendidos en la Unidad de Cardiología 
del Hospital Metropolitano ( n=80) ..........................................................................48 
Figura 10. Porcentajes de la correlación volumen indexado de aurícula izquierda y 






LISTA DE TABLAS 
 
Tabla 1. Tipos de fibrilación auricular ....................................................................... 4 
Tabla 2. Ubicación de rotores de acuerdo al tipo de FA ..........................................14 
Tabla 3. Score CHADS2 .........................................................................................20 
Tabla 4. Score CHA2DS2-VASc .............................................................................21 
Tabla 5. Valoración de riesgo hemorrágico (HAS-BLED) ........................................24 
Tabla 6. ACO dependiendo del score .....................................................................28 
Tabla 7. Ventajas y desventajas de los NACO ........................................................33 






RESUMEN Y ABSTRACT 
 
RESUMEN 
Antecedentes: La Fibrilación Auricular (FA) es una enfermedad con alto riesgo de 
morbilidad y mortalidad. Su prevalencia se duplica cada decenio por encima de los 50 
años de edad y sus secuelas son de alta morbimortalidad. El manejo de esta patología 
conlleva un alto costo, es por eso que utilizar racionalmente las herramientas 
diagnósticas y terapéuticas son primordiales en el abordaje de esta patología.  
Objetivo: Determinar las ventajas de la utilización del score CHA2DS2-VASc 
conjuntamente con el volumen indexado de aurícula izquierda (VIAI) en pacientes con 
FA 
Métodos: A partir de Enero del 2011 hasta el 31 de Enero del 2014 se seleccionó 80 
pacientes con diagnóstico de FA documentada electrocardiográfica y clínicamente, 
además se valoró el score de CHA2DS2-VASc y el (VIAI) el cual fue determinado por 
ecocardiografía 2D. La variable VIAI se determinó en 4 grupos que fueron: normal ( < 
28 ml/ m² ), ligeramente aumentado (28 - <34 ml/ m² ), moderadamente aumentado ( 34 
- <40 ml/ m²), severamente aumentado (> 40 ml/ m² ). La variable score CHA2DS2-
VASc  se determinó en 0,1,2, ≥ 3  que son 4 grupos según la probabilidad de 
tromboembolismo. Criterios de inclusión:   a) Pacientes con FA no valvular, b) 
Diagnóstico de FA primer episodio, paroxística, persistente, persistente de larga 
duración y permanente c) Edad a partir de 18 a > 75 años Criterios de exclusión:   a) 
Pacientes con Fa valvular. El análisis estadístico se realizó mediante el programa SPSS 
v. 20  
Resultados: La edad media fue 70. 02 años ( Min: 30, Max: 93 años) género masculino 
62.5% (n=50) y femenino  37.5% (n=30).  Se encontró el 43.8% de pacientes con FA 
permanente, el 50%  con score de CHA2DS2-VASc de 3 y el 52.5% con VIAI >40 ml/m², 
con estos porcentajes se realiza la correlación de Pearson entre VIAI con tipo de FA y 
se obtuvo  r= 0.475 mostrando una correlación baja pero alta significancia (p=0,000), de 
la misma manera se aplica la correlación de Pearson entre el VIAI y el score CHA2DS2-
VASc obteniéndose r =0.533 mostrando que la correlación es baja, pero altamente 
significativa (P= 0.000)  
Conclusiones: 1. Al aplicar las dos pruebas para riesgo de tromboembolismo tanto el 
nuevo score CHA2DS2-VASC y el VIAI independiente como conjuntamente permiten 
ver que si al tener un paciente con score 0 pero un VIAI alto (>28 ml/m²) podríamos 
mejorar el seguimiento clínico. 2. La correlación del VIAI y el tipo de FA nos dio una 
r=0.475 y una p=0.000 es decir baja dependencia con una alta significancia, pero no 
descarta que dependa del tipo de FA el VIAI. 3. Se requiere para estudios posteriores 
mayor número de pacientes para concretar la dependencia o no absoluta de las 
variables. 
Palabras claves: FA, Volumen indexado de aurícula izquierda, CHA2DS2-VASc, 






Background: Atrial Fibrillation (AF) is a disease with a high risk of morbidity and 
mortality. Its prevalence doubles every decade over the age of 50 and its sequels are 
high morbidity and mortality. The management of this condition carries a high cost, that 
is why make rational use of diagnostic and therapeutic tools is of prime importance in 
the management of this condition. 
Objective: Determine the benefits of using CHA2DS2-VASc score together with indexed 
left atrial volume (ILAV) in patients with AF 
Methods: From January 2011 to 31 January 2014, 80 patients were selected with a 
diagnosis of AF documented electrocardiographic and clinically, addition the CHA2DS2-
VASc score and ILAV which was determined by 2D echocardiography was assessed. 
The VIAI variable is determined in 4 groups were: normal (<28 ml / m²), slightly 
increased (28 - <34 ml / m²), moderately increased (34 - <40 ml / m²), severely 
increased (> 40 ml / m²). The CHA2DS2-VASc score variable was determined in 0,1,2, ≥ 
3 that are 4 groups according to the probability of thromboembolism. Inclusion criteria: 
a) Patients with non-valvular AF, b) Diagnosis of FA first episode, paroxysmal, 
persistent, persistent, long-term and permanent c) Age from 18 to >75 years. Exclusion 
criteria: a) Patients with AF valve. Statistical analysis was performed using SPSS 
program v. 20 
Results: The mean age was 70,02 years (Min:30, Max:93 years) males 62.5% (n =50) 
and 37.5% female (n= 30). 43.8% of patients with permanent AF, 50% with a CHA2DS2-
VASc score of 3 and 52.5% with ILAV> 40 ml /m², with these percentages is done 
Pearson correlation between ILAV and type of AF obtaining r= 0.475 showing a low but 
highly significant correlation (p =0.000), the same way is applied the Pearson correlation 
between ILAV and CHA2DS2-VASc score obtaining r=0.533 showing that the correlation 
is low, but highly significant (P =0.000) 
Conclusions: 1. Applying the two tests for the risk of thromboembolism both new 
CHA2DS2-VASC score and ILAV independent and jointly let see if having a patient with 
score 0 but an ILAV high (> 28 ml / m²) we could improve the clinical follow. 2. The 
correlation of ILAV and type of AF gave an r =0.475 and p =0.000 that is low 
dependency with a high significance, but do not rule that depends on the type of AF. 3. 
Subsequent studies are required for more patients to specify absolute dependence or 
not between variable. 



























CAPÍTULO I. INTRODUCCIÓN 
 
Los fisiólogos fueron los primeros en conocer la Fibrilación Auricular (FA), quienes 
de manera experimental la inducían mediante estimulación eléctrica de las 
aurículas.(Márquez, Gómez-flores, Aranda-faustro, Cazares-, & Cárdenas, 2009). 
James Mackenzie (1853-1925) describe la pérdida de la onda 'a' en el pulso 
venoso, a través del “polígrafo clínico” que había inventado para demostrar la forma 
de la onda de pulso. Willem Einthoven (1860-1927) publica el primer 
electrocardiograma que muestra FA en 1906, y la conexión entre la irregularidad del 
pulso y la FA se estableció por farmacólogo Arthur Cushny, el cardiólogo Thomas 
Lewis, y dos médicos vieneses , Rothberger y Winterberg.(Aronson, 2005) 
La FA es la arritmia sostenida más frecuente con una prevalencia que se está 
incrementando progresivamente con el envejecimiento de la población. Esta 
arritmia está asociada a una importante morbimortalidad, aumentando el riesgo de 
insuficiencia cardiaca (IC), ictus y muerte. Según el estudio Framingham, la 
mortalidad de los pacientes con FA es el doble en comparación con aquellos 
pacientes que se mantienen en ritmo sinusal, debido principalmente a su asociación 
con otras cardiopatías.(Cea-calvo, Redón, Lozano, Fernández-pérez, & Martí-
canales, 2007). La prevención de la aparición y progresión de enfermedades como 
la hipertensión (HTA), diabetes mellitus (DM) y cualquier tipo de cardiopatía, son 
medidas que potencialmente a su vez pueden prevenir o retardar la aparición y 
progresión de la arritmia hacia el espectro de pacientes con más bajas posibilidades 
de curación mediante terapias de intervención. ( Pava, 2007) 
El importante número de nuevos pacientes con diagnóstico de FA y su manejo, 
conlleva un elevado costo en términos de recursos sanitarios, eso hace que el 
utilizar racionalmente las herramientas diagnósticos y terapéuticas sea primordial 
en el abordaje de esta patología.(Pavón-Jiménez, García-Medina, & Villagómez-
Villegas, 2010) 
El objetivo del presente estudio es trabajar con pacientes con diagnóstico de  FA no 
























hipertensión, edad: ≥75 años [doble], diabetes, ictus [doble], enfermedad vascular y 
sexo [mujeres]) para la estratificación de tromboembolismo y lo correlacionaremos 
con el factor independiente; volumen indexado de auricular izquierda (VIAI), con la 
finalidad de obtener una mejor estratificación del paciente para proporcionarle un 




































CAPÍTULO II. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
 
2.1 Fibrilación auricular 
 
2.1.1 Definición 
La Fibrilación Auricular (FA) consiste en un ritmo auricular rápido, desordenado, 
desincronizado y sin capacidad para producir contracciones auriculares 
efectivas.(Arribas, 2003a). Esta se asocia con un riesgo de accidente 
cerebrovascular (ACV) embólico muy aumentado (Davis et al., 2013).Puede 
presentarse en forma sintomática con palpitaciones, síntomas francos de IC aguda 
o crónica o, puede cursar sin síntomas, “silente”, cuando su diagnóstico se realiza 
como un hallazgo. (Ruesta, 2009). 
La FA hoy en día debe ser entendida como un síndrome o expresión fenotípica de 
un conjunto heterogéneo de condiciones clínicas y electrofisiológicas, que actúan e 
interactúan como factores de riesgo para desarrollar este trastorno del ritmo.( 
Vacca, Sáenz & Cabrales, 2007) 
 
2.1.2 Tipos de fibrilación auricular 
El siguiente esquema es propuesto por la American College of Cardiology / 
American Heart Association y European Society of Cardiology( ACC / AHA / ESC), 
esta clasificación se aplica a los episodios recurrentes de FA que duran más de 30 
segundos y que no están relacionados con una causa reversible. Tabla 1. 
Si la FA es secundaria a cirugía cardíaca, pericarditis, infarto de miocardio (IM), 
hipertiroidismo, embolia pulmonar, enfermedad pulmonar, o por otras causas 

































Tabla 1. Tipos de fibrilación auricular 
Tipo de FA Concepto 
 
 
Primer episodio o inicial 
Se considera al primer episodio de FA 
diagnosticado, independientemente de la 
duración de la arritmia o la presencia y 








Se define como la FA recurrente ( ≥ 2 
episodios) que termina espontáneamente en 
siete días o menos , por lo general menos 
de 48 horas. 
Las 48 horas son clínicamente importantes 
ya que después de esto la probabilidad de 
conversión espontánea es baja y la 
anticoagulación debe considerarse. 
En los individuos con FA paroxística, la 
progresión a la persistente y permanente AF 






Se define como la FA no autolimitada, es 
decir con una duración en el plazo mayor de 
siete días o requiere terminación por 
cardioversión ya sea con medicamentos o 
cardioversión por corriente directa (CCD) 
Mientras que un paciente que ha tenido FA 
persistente puede tener episodios 
posteriores de la FA paroxística 
 
Persistente de larga duración 
Se refiere a la FA persistente que dura 
desde hace un año o más. En esta se 





Se dice que existe cuando la presencia de 
la arritmia es aceptada por el paciente (y el 
médico) de esta manera se ha tomado la 
decisión de no seguir una estrategia de 
control del ritmo 
Traducido al español de  Camm, a J., Kirchhof, P., Lip, G. Y. H., Schotten, U., Savelieva, I., Ernst, 
S., Rutten, F. H. (2010). Guidelines for the management of atrial fibrillation: the Task Force for 
the Management of Atrial Fibrillation of the European Society of Cardiology (ESC) 
 
Esta clasificación es útil para el manejo clínico de los pacientes con FA. La FA 
silenciosa (asintomática) puede manifestarse como una complicación relacionada 
con FA (ictus isquémico o taquicardiomiopatía) o pueden ser diagnosticadas por un 
electrocardiograma (ECG) oportuno. La FA silenciosa puede presentarse como 
cualquiera de las formas de FA.( Wann, Apert, Calkins & Cigarroa et al., 2014) 
Debemos tomar en cuenta que la progresión de FA paroxística a formas 






























años, y > 50 % más allá de 10 años a pesar del tratamiento farmacológico. (Wilber, 
2009). Una vez que se convierte en FA persistente el mantenerse en ritmo sinusal 
es más difícil. Los pacientes con FA persistente de < 1 año de duración, solamente 
del 40 al 60% permanece en ritmo sinusal 1 año después del inicio del tratamiento a 
pesar de múltiples cardioversiones y fármacos antiarrítmicos, se presenta recaídas 
en años subsiguientes.(Heist, Mansour, & Ruskin, 2011) 
 
2.1.3 Epidemiología 
La FA afecta del 1-2% de la población, y esta cifra es probable que 
aumente en los siguientes 50 años.  La FA puede ser silenciosa y muchos 
pacientes no haber sido hospitalizados por lo tanto la “verdadera” prevalencia se 
acercan al 2% de la población. (Camm et al., 2010a) 
La FA es la arritmia cardiaca sostenida más común. Gran parte de la epidemiología 
de la FA se deriva de datos de poblaciones predominantemente blancas, y la 
información sobre la FA en las poblaciones no blancas es escasa. Datos de la 
práctica hospitalaria pueden dar una visión sesgada de la epidemiología clínica de 
la FA, ya que sólo un tercio de los pacientes con FA han sido hospitalizados. 
(Rudolf, Lip, Camm, Davis & Deacon, 2011) 
Según el estudio ATRIA, 3 millones de norteamericanos padecerán FA en el 2020 y 
5,6 millones en el 2050. Sin embargo, estas estimaciones son más conservadoras 
que las de Miyasaka et al, que consideran que la cifra de pacientes con FA 
alcanzará casi 9 millones en el 2020 y 16 millones en el 2050 si se mantiene la tasa 
de aumento de prevalencia del 12% que se ha observado en los últimos 21 años. 
(García-Seara & González-Juanatey, 2012) 
 
2.1.4 Prevalencia 
La estimación actual de la prevalencia de la FA en el mundo desarrollado es de 
aproximadamente un 1,5-2% de la población general, y la media de edad del 
paciente que sufre este trastorno ha ido aumentando paulatinamente, de tal forma 































La prevalencia de la FA se duplica aproximadamente cada decenio de la vida, de 
0,5% a la edad de 50 a 59 años y con casi 9% entre los 80-89 años. Por el 
contrario, la FA es muy poco común en niños, a no ser concomitante a 
enfermedades cardiacas tanto estructural o congénita que estén  presentes.(Camm 
et al., 2010a) 
 
2.1.5 Principales factores de riesgo 
La identificación de los factores de riesgo es importante para el desarrollo de 
enfoques terapéuticos para la FA. (Watanabe et al., 2008) A continuación se 
desarrollan los principales factores de riesgo para la FA: 
- La edad aumenta el riesgo de desarrollar FA, consigo a mayor edad del 
paciente mayor envejecimiento celular y alteraciones de la conducción (Camm 
et al., 2010a)(Kannel & Benjamin, 2010) 
- La hipertensión arterial (HTA) aumenta el riesgo de FA en 1,5 veces en varones 
y 1,4 veces en mujeres. Sin embargo, debido a su alta prevalencia, es el factor 
de riesgo que más causa FA en la población (14%).(García-Seara & González-
Juanatey, 2012)(García-acuña, González-juanatey, & Alegría, 2013)( Kannel & 
Benjamin, 2010) 
- La insuficiencia cardíaca sintomática [New York Heart Association (NYHA) clase 
II-IV] se encuentra en el 30% de los pacientes con FA. Aumenta el riesgo de FA 
en 4,5 veces en varones y 5,9 veces en mujeres.(García-Seara & González-
Juanatey, 2012).Puede ser tanto una consecuencia de la FA (por ejemplo 
taquicardiomiopatía o descompensación de inicio agudo de la FA) o una de las 
causas de la arritmia debido al aumento de la presión auricular, sobrecarga de 
volumen y  disfunción valvular secundaria (Camm et al., 2010a) 
- La Diabetes Mellitus (DM) confiere un riesgo de FA de 1,4 veces y 1,6 veces 
superior en varones y mujeres respectivamente. Su valor predictivo 
independiente parece menor que otros factores como la edad, la HTA o haber 
tenido un ictus previamente. Dado que su valor como predictor de 
tromboembolia parece mayor en pacientes de bajo riesgo, se ha especulado 































- La inflamación y el estrés oxidativo se han propuesto como factores etiológicos 
comunes que enlazan estos procesos y también han sido implicados en la 
patogénesis de la FA. Se encontró que el colesterol HDL bajo está fuertemente 
asociada con el riesgo de FA, lo que sugiere inflamación y estrés oxidativo 
como sustratos clave en el desarrollo de la FA. (Watanabe et al., 2008) 
- El estrés mecánico es otro punto importante en la predisposición para 
desarrollar FA mediante remodelación estructural y remodelación 
electrofisiológica; produciendo dilatación auricular, pérdida de masa muscular, 
fibrosis, e interrupción del acoplamiento celular en los cruces de brecha, 
especialmente en pacientes con FA no valvular. (Watanabe et al., 2008) 
- El hipertiroidismo produce acortamiento en la fase de repolarización del 
potencial intracelular en el atrio (Chen et al., 2002), este acortamiento disminuye 
la refractariedad de los cardiomiocitos, lo que puede facilitar el mantenimiento 
de múltiples circuitos de reentrada en el corazón.  Esto puede causar FA 
especialmente del tipo paroxística, en los pacientes que ya están en riesgo de 
FA (es decir, los pacientes ancianos y los pacientes con enfermedades 
cardiacas pre-existentes). Además se encontró a nivel de laboratorio que los 
pacientes que presentaban FA tenían niveles altos de tiroxina sérica y 
triyodotironina). (Frost, Vestergaard & Mosekilde, 2004). 
- La obesidad es un factor independiente que produce un aumento de riesgo de 
FA de 1,5 veces tanto en varones como en mujeres. (Kannel & Benjamin, 
2010)(Tsang et al., 2008) 
La relación de la obesidad con otros factores de riesgo como la DM y el 
síndrome metabólico indica que la resistencia a la insulina puede tener un papel 
en la predisposición a la FA. En un estudio prospectivo de pacientes 
hospitalizados sin cardiopatía estructural aparente, se observó mayor incidencia 
de FA paroxística o aleteo auricular entre los que tenían síndrome metabólico 
que entre los que no lo tenían (el 9 y el 4%), el efecto de la obesidad en el 
riesgo de FA está parcialmente determinado por otros factores de riesgo, como 
la dilatación auricular izquierda o la disfunción diastólica de ventrículo izquierdo 
que acompañan a este trastorno. (Tsang et al., 2008)(Nguyen & Benditt, 2008) 
La obesidad central se asocia con FA (Al Chekakie et al., 2010) se realizó un 






























paroxística y 71 con FA persistente ) y 76 sin FA, mediante tomografía cardiaca 
computarizada (TCC) para valorar la grasa pericárdica, se concluyó que los 
pacientes con FA paroxística tenían más grasa pericárdica que quienes estaban 
en ritmo sinusal y que los pacientes con FA persistente presentaban más grasa 
pericárdica que los pacientes con FA paroxística. Se concluyó que la correlación 
entre la grasa pericárdica y el riesgo metabólico es más fuerte que la de otros 
índices de obesidad sistémica, como el índice de masa corporal (IMC) o la 
circunferencia de la cintura. (Fox et al., 2007) 
- La disfunción diastólica acompaña frecuentemente a la edad, la HTA, la 
obesidad, la DM, la IC y la cardiopatía isquémica y es un marcador de FA de 
nueva aparición en personas de edad avanzada; además, ofrece información 
complementaria a los marcadores clínicos. Así, la ocurrencia de FA de nueva 
aparición se observa en el 1% de los pacientes de edad avanzada con 
disfunción diastólica ligera, el 12% si la disfunción es moderada y el 20% si la 
disfunción es grave.(Tsang et al., 2002) 
Existen otros factores de riesgo asociados al desarrollo de FA. Algunos, como el 
consumo de alcohol, la práctica de deportes de alta resistencia y la predisposición 
genética. Otros, con un nivel de evidencia menor, son talla alta, consumo de 
tabaco, enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), prolongación del 
intervalo PR, bloqueo incompleto de rama izquierda e insuficiencia renal o 
microalbuminuria.(Calvo, Arbelo & Heeke, 2011) 
 
2.1.6 Fisiopatología 
En la génesis de la FA intervienen factores múltiples de carácter anatómico y 
funcional que condicionan la aparición de las anormalidades electrofisiológicas que 
favorecen la instalación y/o la perpetuación de la arritmia. (Elizari, Acunzo & 































Figura 1. Factores que condicionan la aparición y perpetuación de la FA 
 
Elaboración Fisiopatología de la FA. Fuente Loaiza A,2014 
 
Los mecanismos subyacentes para el desarrollo y mantenimiento de la FA cada vez 
han sido mejor estudiados. Están relacionados con la presencia de un sustrato 
anatómico y electrofisiológico activado por un disparador específico (a menudo 
latidos ectópicos auriculares o pulmonares) en presencia de un modulador (sistema 
nervioso autónomo). Una vez que la arritmia se inicia es mantenida por un 
mecanismo de reentrada.(Arribas, 2003b) 
 
2.1.6.1 Sustrato anatómico  
- Cambios anatomopatológicos auriculares: Las aurículas de los pacientes con 
FA presentan una serie de anormalidades estructurales que van más allá de los 
cambios causados por enfermedad cardíaca subyacente. (Márquez et al., 2009) 
El examen histológico ha mostrado fibrosis en parches, yuxtapuesta con fibras 
auriculares normales y enfermas. La fibrosis e infiltración grasa pueden también 















































degenerativos a veces difíciles de detectar. La hipertrofia y la dilatación 
auricular pueden ser causa o consecuencia de FA persistente.(Elizari, Acunzo & 
Cianciulli, 2005)(Burstein & Nattel, 2008) 
- Estiramiento: Los efectos de los cambios en el estiramiento o “stretch” son 
muchos, aún en corazones normales; un estiramiento regional incluso menor de 
30 minutos cambia tempranamente el programa genético, iniciando hipertrofia y 
alterando la duración del potencial de acción en áreas afectadas. Además 
cambios agudos del patrón stress/strain aumentan la síntesis de angiotensina II, 
la cual induce hipertrofia de los miocitos. Los efectos de un estiramiento 
alterado en los miocitos influye en la maquinaria interna de la célula, activa y 
modifica canales iónicos, receptores, y enzimas conectadas al 
citoesqueleto.(Elizari, Acunzo & Cianciulli, 2005) 
Como consecuencia del incremento regional de los canales lentos de calcio 
(IcaL) y disminución de los canales de salida transitoria de potasio (Ito) la 
angiotensina II puede contribuir a la dispersión eléctrica arritmogénica. 
(Márquez et al., 2009) 
- Apoptosis celular: La apoptosis (muerte celular programada) es otro 
contribuyente probable para el desarrollo de la FA. La apoptosis controla 
normalmente la expresión de tipos celulares específicos, pero bajo condiciones 
fisiopatológicas esta puede presentarse inapropiadamente. Cuando esto se 
presenta en el corazón, los miocitos mueren y su capacidad contráctil y su 
capacidad eléctrica están permanentemente alteradas; en aurículas humanas 
con FA crónica se han identificado un pequeño número de células apoptóticas. 
Es probable que estas células pierdan su estructura y función cuando la 
apoptosis es completa ocasionándose daño auricular irreversible. (Wilber, 2009) 
 
2.1.6.2 Sustrato electrofisiológico 
- Remodelado: El concepto de que las taquiarritmias pueden alterar el 
funcionamiento electrofisiológico ha conducido a la aparición del concepto 
conocido como “remodelado electrofisiológico”. El remodelado auricular se 
presenta cuando la frecuencia auricular permanece elevada (días o semanas) y 
se asocia con cambios y alteraciones en estructura, cantidad y propiedades de 






























cambios estructurales que involucran al tamaño y contenido celular, cambios en 
la matriz extracelular y al desarrollo de modificaciones macroscópicas. Estas 
modificaciones incluyen hibernación, degeneración grasa, fibrosis y 
permanecen por largos períodos de tiempo (probablemente semanas a meses) 
después del cese de la FA o de las frecuencias auriculares elevadas. Algunas 
de ellas no son completamente reversibles por no tratarse de una remodelación 
electrofisiológica sino estructural.(Elizari, Acunzo & Cianciulli 2005)(Hooft et al., 
2004) 
La remodelación electrofisiológica que tiene lugar en la aurícula dentro de las 
primeras 24 horas de inicio de la FA provoca acortamiento de los períodos 
refractarios efectivos auriculares con pérdida de su adaptación a la frecuencia 
que es reversible al interrumpir la FA. A largo plazo también se altera la 
velocidad de conducción. (Márquez et al., 2009) 
Los períodos prolongados de FA pueden también alterar la función contráctil 
auricular y la recuperación de su función mecánica puede depender de la 
duración de la FA. Después de un largo período de FA persistente, la 
recuperación de la contracción auricular puede estar retardada por días o 
incluso por semanas después de que el ritmo sinusal ha sido restaurado. Por lo 
tanto, cuanto más tiempo un paciente ha estado en FA, menos probable es 
terminar de forma espontánea, y más difícil es restaurar y mantener el ritmo 
sinusal. (M. a Allessie, 1999)(Schotten, 2003) 
- Disparadores: Haissaguerre y cols. Fueron los primeros en describir casos de 
FA paroxística debidos a descargas focales repetitivas desde las venas 
pulmonares, también se han descrito focos fuera de las venas pulmonares, 
incluyendo la cava superior, el seno coronario o la pared libre auricular. (Velden 
et al., 2000) Figura 2. 
 
2.1.6.3 Mantenimiento 
- Reentrada por ondas múltiples: Los estudios experimentales y modelos 
informáticos diseñados por Moe hace 40 años y confirmados por los estudios de 
cartografía de Allessie son todavía la base para aceptar la reentrada con 
múltiples frentes simultáneos como el mecanismo de la FA. Todo el miocardio 






























continuamente giran, se dividen, se fusionan o se extinguen.(Allessie et al., 
2001)(Konings et al., 1994) 
Según Allesie, el factor crucial que explica la inducción y la perpetuación de la 
fibrilación auricular es la relación entre el tamaño de la aurícula y el circuito de 
reentrada. Cuanto mayor sea el tamaño auricular o más pequeños sean los 
circuitos (lo que se posibilita con períodos refractarios cortos y/o lenta velocidad 
de conducción), más probabilidades habrá de perpetuación de la FA.(Allessie et 
al., 2001)(Gabriel et al., 2005) 
Se necesitan al menos cuatro a seis ondas independientes para mantener la 
FA, estas ondas rara vez vuelven a entrar en sí mismos, un proceso llamado 
reingreso al azar. Como resultado, hay múltiples frentes de onda de activación 
que pueden colisionar entre sí, extinguiendo a sí mismos o la creación de 
nuevas ondas y frentes de onda, lo que perpetúa la arritmia. (Konings et al., 






























































Imagen tomada de Aristizabal, Médina, y Velasquez ,Atrial fibrillation: a current view, 
RevColombCardiol. 2012.  
Mecanismos electrofisiológicos de fibrilación atrial. A.) Activación focal. El foco disparador (marcado 
con un asterisco) a menudo se encuentra en la región de las venas pulmonares, principalmente las 
superiores. Se ha demostrado la presencia de músculo cardíaco con preservación de sus propiedades 
eléctricas que se extiende hacia las venas pulmonares. Este origen focal parece ser más importante 
en los pacientes con fibrilación auricular paroxística y la ablación de dichos focos ha demostrado ser 
curativa. B.) Reentrada de múltiples ondas. Las ondas reentran al azar el tejido previamente activado 
por ellas mismas o por otra onda, lo que produce ondas “hijas” que se perpetúan. El número de ondas 
presentes en un momento dado depende del período refractario, de la masa y de la velocidad de 
conducción en diferentes partes de las aurículas. Una gran masa auricular con un período refractario 
corto y una conducción retardada pueden soportar gran número de ondas, lo que favorece el 
sostenimiento de la fibrilación auricular. 
 
- Activación en espiral o rotor: Es un mecanismo focal o microreentrante que 
preferentemente se ubica en la unión del corazón con sus estructuras venosas. 
Tabla 2. La activación gira como un remolino, sin un obstáculo central, debido a 
una menor excitabilidad en su centro de giro que hace la conducción más lenta 






























la necesidad de una dispersión de la refractariedad para la reentrada por ondas 
múltiples de Moe. Un patrón irregular en el ECG podría ser producido por 
múltiples rotores simultáneos o por un rotor único con centro de giro 
migratorio.(García-cosío, 2013) 
 
Tabla 2. Ubicación de rotores de acuerdo al tipo de FA 
 FA PAROXÍSTICA 




Estos se los encuentra 
predominantemente en la región 
de las venas pulmonares y la 
arritmia pudo ser revertida 
mediante ablación sobre esa 
zona. 
La ubicación es más difusa e 
incluyó la región de las venas 
pulmonares así como otras 
regiones del tejido auricular 
izquierdo e incluso de la aurícula 
derecha, venas cavas y seno 
coronario.  
Tomado de García-cosío, F. (2013). ¿ Hacia dónde se dirige la investigación sobre 
fibrilación auricular ? 
- Reentrada tridimensional: En la aurícula izquierda (AI) se ha descrito una 
estructura miocárdica compuesta por varias capas celulares con distinta 
orientación espacial que potencialmente pudiera también dar origen a circuitos 
de reentrada tridimensionales.(García-cosío, 2013) 
 
2.1.6.4 Factores moduladores 
El sistema nervioso autónomo puede ser un “disparador” de FA en pacientes 
susceptibles. Coumel describió dos grupos de pacientes de acuerdo a esta 
influencia neurogénica: 
- FA con mediación vagal. En este tipo de FA las influencias vagales sobre la 
fisiología auricular (tal vez el acortamiento del período refractario auricular y 
aumento de la dispersión auricular del período refractario con o sin lentificación 
de la velocidad de conducción auricular) establecen la base para episodios 
transitorios de FA. Se caracteriza a este tipo de FA por presentarse entre los 40 
y 50 años de edad, siendo cuatro veces más frecuente en hombres que en 
mujeres, aparece preferentemente durante la noche, al estar descansando, 
después de comer, o tras ingerir bebidas alcohólicas. Debido a que la respuesta 






























irregularidad de los latidos cardíacos más que disnea, síncope u otras 
alteraciones. Este tipo de FA tiene poca tendencia de progresar y establecerse 
permanentemente. Esta FA en la práctica clínica es poco frecuente.(Márquez et 
al., 2009) 
- La FA adrenérgica se presenta entre los 40 y 50 años de edad, afectando de 
igual manera a hombres y mujeres pero con menor frecuencia que la FA vagal. 
Aparece preferentemente durante el día, tras esfuerzo físico o stress emocional. 
(Márquez et al., 2009) 
- El nódulo auriculoventricular (NAV): Regula el número de impulsos auriculares 
que llegan al ventrículo. La tasa ventricular en la FA es típicamente de forma 
irregular, con una frecuencia ventricular que puede ser lenta, moderada o rápida 
dependiendo de la capacidad del NAV para conducir impulsos, la frecuencia 
ventricular en la FA es entre 90 y 170 latidos por minuto en la ausencia de la 
enfermedad NAV.(Márquez et al., 2009) 
El NAV es bombardeado por los impulsos provenientes de las aurículas en 
fibrilación. Algunos impulsos atraviesan el NAV y alcanzan el sistema de 
conducción especializado infranodal y luego los ventrículos. Sin embargo, los 
impulsos más auriculares penetran en el NAV desde diferentes distancias y 
luego se extinguen cuando se encuentran con la refractariedad de un frente de 
onda anterior; este fenómeno de la conducción oculta a su vez crea una onda 
refractaria que afecta los impulsos sucesivos. El fracaso del período refractario 
para acortar con el aumento de la tasa (como se produce en las aurículas) 
disminuye aún más la probabilidad de un impulso que atraviesa el NAV. (Rudolf, 
Lip, Camm, Davis & Deacon, 2011) 
 
2.1.7 Manifestaciones clínicas  
La FA puede ser sintomática o asintomática, incluso en un mismo paciente.( Elizari, 
Acunzo & Cianciulli 2005). El cuadro puede ser tan variado y puede manifestarse 
primariamente incluso como un evento embólico o como IC aguda. Sin embargo, la 
mayoría de los pacientes pueden referir palpitaciones, dolor torácico, fatiga, disnea, 
acúfenos o hasta síncope. El síncope es una manifestación poco común pero muy 






























interrumpirse la FA el nodo sinusal no reacciona), entre otras alteraciones; 
conducción a través de una vía accesoria u obstrucción hemodinámica al tracto de 
salida del VI como en caso de estenosis aórtica o miocardiopatía hipertrófica. Los 
síntomas varían de acuerdo a la respuesta ventricular, el estado funcional 
subyacente, la duración de la FA y la percepción individual del paciente.(Dotor, 
Padilla & Pozo, 2013.)(Wann et al., 2011) 
 
2.1.8 Hipercoagulabilidad en fibrilación auricular 
Un número de estudios que mide los índices de coagulabilidad sugieren que la FA 
confiere un estado de hipercoagulabilidad, lo que aumenta el riesgo de 
tromboembolismo y ACV.(Heppell, Berkin, McLenachan, & Davies, 1997)(G. Y. Lip, 
1997) 
Los cambios del flujo sanguíneos en la FA son evidentes mediante el 
ecocardiograma, fenómeno que se conoce como contraste espontáneo y que se 
relacionan con ectasia en la AI. También se ha descrito denudación endocárdica, 
alteraciones estructurales de la aurícula a medida que progresa la dilatación y 
cambios en el sistema hemostático, activación plaquetaria, incremento de algunos 
factores de coagulación e inflamación. La ICC cursa con un estado de 
hipercoagulabilidad, en particular cuando existe dilatación de todas las cavidades 
cardiacas y una disminución en la contractilidad. El fenómeno ha llamado la 
atención de los investigadores y aún falta mucho por conocer sobre el estado 
hipercoagulable en la IC, así como los resultados de los diferentes medicamentos 
anticoagulantes. Se ha estudiado el ritmo circadiano de algunos componentes del 
sistema hemostático en individuos sanos y en pacientes con cardiopatías; el factor 
de Von Willebrand (FvW) tiene una variación hasta de 10%, lo que influye en la 
agregabilidad plaquetaria. Las plaquetas se incrementan durante la mañana y su 
actividad aumenta con la actividad física, en especial después de haberse 
levantado. También en las primeras horas del día se han registrado las 
concentraciones más altas de algunos marcadores de activación de la coagulación, 
como el fragmento 1+2 de la protrombina, el factor VIIa y el fibrinógeno. La 
inhibición del sistema fibrinolítco es más intensa por la mañana debido a un 
incremento del inhibidor del activador tisular del plasminógeno (PAI-1) y algunos 






























responsables del incremento en la incidencia de eventos cardiovasculares en la 
madrugada.(Izaguirre-Ávila Hernández, & Rosa, 2011)(Kaski & Arrebola-Moreno, 
2011) 
Las anomalías en el flujo sanguíneo cardíaco (flujo lento dentro de las aurículas) 
pueden ser en parte responsables, otros datos sugieren que la inflamación puede 
contribuir al estado de hipercoagulabilidad en la FA. (Ritchie, Levy, Adams, & Fuller, 
1982)(Boos, Anderson, & Lip, 2006) 
La FA permanente se asocia a un incremento significativo de los niveles 
plasmáticos de FvW, fibrinógeno y p-selectina en comparación con individuos sanos 
y enfermos con FA paroxística. Los pacientes con FA persistente tienen incremento 
significativo del FvW y de fibrinógeno pero no de la p-selectina, en tanto que los 
enfermos con FA paroxística tienen niveles de p-selectina y fibrinógeno 
incrementados, pero no de FvW. (Izaguirre-Ávila et al., 2011)(Li-Saw-Hee, Blann, 
Gurney, & Lip, 2001) 
 
2.1.9 Mecanismo de trombogénesis en fibrilación auricular 
Hace casi 150 años, Virchow propuso que tres condiciones deben estar presentes 
para el desarrollo de trombosis: (Kaski & Arrebola-Moreno, 2011) 
1. Las anomalías en el flujo de sangre 
2. Las anormalidades en la pared del vaso sanguíneo 
3. Interacción con componentes de la sangre 
Cada una de estas anomalías puede contribuir a la tromboembolia en la FA. A 
modo de ejemplo; aurículas dilatadas, mala contracción ventricular, cardiopatía 
valvular (estenosis mitral particular) y la ICC son las características clínicas 
comúnmente asociados con el ACV y tromboembolismo en pacientes con FA. 
(Kaski & Arrebola-Moreno, 2011) 
Estos criterios clínicos se complementan con los hallazgos ecocardiográficos, que 
han demostrado que un atrio izquierdo dilatado, alteración de la función de la AI, y 
la alteración de la función sistólica ventricular izquierda son factores de riesgo 






























2.1.10 Embolias  
La complicación común más grave de la FA es el tromboembolismo arterial, y el 
evento embólico clínicamente más evidente es el ACV. La  embolización periférica 
representa sólo el 7% de los eventos. (Lloyd-Jones et al., 2004) 
La incidencia de ACV o tromboembolismo asociado con FA se incrementa con la 
edad, con o sin tratamiento anticoagulante. El siguiente estudio muestra la 
magnitud del impacto de la edad sobre el ACV en pacientes con FA no valvular: 
- Un estudio de más de 27.000 hombres y mujeres, con edades de 50 a 89 años, 
con seguimiento (1977 a 1993) con diagnóstico de FA y sin diagnóstico previo 
de ACV, la tasa de ACV subsiguiente ( por ciento por paciente por año ) fue de 
1,3 , 2.2 , 4.2 y 5.1 entre los 50 años de edad a 59, 60 a 69 , 70 a 79 , y de 80 a 
89, respectivamente.(van Walraven et al., 2009) 
La FA es un factor de riesgo independiente de embolia y se asocia a un riesgo 
hasta 4 a 5 veces mayor que el de la población no afectada. De forma global este 
trastorno del ritmo está implicado en 75.000 embolias por año y es probablemente 
la principal causa de embolia. Los pacientes con FA paroxística o intermitente 
tienen una tasa anual de 3,2% similar a aquellos pacientes con FA crónica o 
sostenida que es de un 3,3%. La coexistencia de otros factores en pacientes con 
FA puede aumentar el riesgo de FA. (Fang et al., 2008) 
El ictus isquémico es la manifestación clínica más frecuente de la embolización 
asociada con FA. (Anderson et al., 2002) Puede ocurrir en cualquier momento 
durante el curso clínico de la FA. (Lane, Kamphuisen, Minini, Büller, & Lip, 2011). 
La mayoría de las embolias en la FA son debidas a embolización de trombos desde 
la AI o particularmente desde la orejuela izquierda. (G Y H Lip, 2011) La 
embolización de trombos auriculares puede ocurrir con cualquier forma (es decir, 
paroxística, persistente o permanente) de FA.  
La FA se asocia con ACV isquémicos más severos y ataques isquémicos 
transitorios "más largos" (TIA) que los provocados por émbolos por enfermedad 
carotidea.(Harrison & Marshall, 1984) 
La FA paroxística en los adultos mayores es una causa importante de embolismo 






























de FA y llevar a un riesgo similar de ACV que los pacientes con FA 
persistente.(Reyes, Reyes, Vives & Salazar., 2007) 
Los pacientes con FA que sufren un ACV isquémico parecen tener un resultado 
peor (más discapacidad, mayor mortalidad) que los que tienen un ACV isquémico, 
en ausencia de FA. (Lamassa et al., 2001)(Evaluaci, Tecnolog, & Andaluc, 
2012).Además de causar ACV sintomáticos con grandes déficits, la FA también 
está asociada con infartos cerebrales silenciosos  en el 15% y TIA. (Cullinane, 
Wainwright, Brown, Monaghan, & Markus, 1998) 
Entre los pacientes con FA paroxística, aproximadamente el 90% tienen episodios 
recurrentes de FA, y hasta el 90% de los episodios no son detectados por el 
paciente. Además, los episodios asintomáticos que duran más de 48 horas no son 
poco comunes, ocurren en el 17% de los pacientes. Los trombos pueden formarse 
durante estos episodios prolongados, que posiblemente lleve a tromboembolismo 
clínico. Dos estudios evaluaron la duración de episodios de FA después de lo cual 
aumenta el riesgo para un episodio tromboembólico: uno se encuentra después de 
5,5 horas y el otro después de 24 horas. Por lo tanto, los pacientes con FA 
paroxística se debe evaluar el riesgo de ictus y manejar de una manera similar a la 
FA sostenida. (persistente / permanente) (Capucci et al., 2005)(Glotzer et al., 2009) 
 
2.1.11 Detección de fibrilación auricular 
Diagnosticar la FA antes de que aparezcan las primeras complicaciones es una 
prioridad reconocida para prevenir los ACV. (Kirchhof et al., 2012). Para la 
detección precoz de la FA, recomendamos realizar un oportuno cribado de FA 
mediante palpación del pulso, seguido de un registro de ECG en pacientes > 65 
años para verificar el diagnostico. (Camm et al., 2012) 
Las guías recomiendan enérgicamente un cambio de practica y prestar más 
atención a identificar a los pacientes de “riesgo verdaderamente bajo” con FA (es 
decir, edad < 65 y FA sola, que no necesitan ningún tratamiento antitrombótico), en 
lugar de intentar centrarse en identificar a los pacientes de “alto riesgo”. Para 
conseguir esto en vez de excluir, es necesario incluir más factores de riesgo 






























De hecho, se recomienda que los pacientes con FA con uno o más factores de 
riesgo de ACV reciban una terapia eficaz de prevención de ACV, que 
esencialmente consiste en anticoagulantes orales (ACO), ya sea terapia con 
antagonistas de la vitamina K (AVK) bien controlada (INR 2-3, con largo tiempo en 
ventana terapéutica (TTR), por ejemplo; ≥ 70%) o con uno de los nuevos 
anticoagulantes orales (NACO).(De Caterina et al., 2012) 
 
2.1.12 CHADS2 y CHA2DS2-VASc 
El valor predictivo de CHADS2 ha sido validado en un estudio de más de 11 000 
pacientes, basado en la comunidad y en la parte clínica. (Gage et al., 2001a) El 
esquema de estratificación de riesgo más popular ha sido la escala CHADS2 (por 
las siglas en inglés de insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad, 
diabetes, ictus [doble]) (Gage et al., 2001b)Tabla 3., ya que es fácil de recordar y 
calcular (Camm et al., 2012) y en algunos estudios puede tener un valor predictivo 
superior al de otros esquemas de riesgo. (Gage et al., 2001b) Más recientemente 
se ha discutido la utilidad del esquema CHADS2, dado que no incluye muchos de 
los factores de riesgo de ictus y por otras limitaciones. (Keogh, Wallace, Dillon, 
Dimitrov, & Fahey, 2011)(Banerjee, Marín, & Lip, 2011) 
 
Tabla 3. Score CHADS2 
  Eventos por 100 personas/año 
CHADS2 Puntaje Score Con warfarina Sin warfarina 
C: Insuficiencia Cardiaca 1 0 0.25 0.49 
H: Hipertensión 1 1 0.72 1.52 
A: Edad ≥ 75 años 1 2 1.27 2.50 
D: Diabetes Mellitus 1 3 2.20 5.27 
S: ACV o isquemia 
transitoria aguda previa 
2 4 2.35 6.02 
Puntaje total:  6 5 o 6 4.60 6.88 
Traducido al español de  Camm, a J., Kirchhof, P., Lip, G. Y. H., Schotten, U., Savelieva, I., Ernst, 
S., Rutten, F. H. (2010). Guidelines for the management of atrial fibrillation: the Task Force for 
the Management of Atrial Fibrillation of the European Society of Cardiology (ESC) 
 
Muchos pacientes clasificados de bajo riesgo con la escala CHADS2 (puntuación = 






























identifica de manera fiable a los pacientes que padecen FA y son de riesgo 
verdaderamente bajo.(Hughes & Lip, 2008) 
Así pues, se ha redefinido y mejorado la escala CHADS2 mediante el esquema 
CHA2DS2-VASc (en inglés, insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad 
≥75 [doble], diabetes, ictus [doble], enfermedad vascular y categoría de sexo 
[mujeres]) Tabla 4., para hacer énfasis en un enfoque basado en factores de riesgo. 
Para ello se ha modificado la clasificación de los factores de riesgo ya incluidos y se 
han incorporado otros nuevos (tales como el sexo femenino y la enfermedad 
vascular). La inclusión de los 65 años y 74 años, además de la edad ≥ 75 años, 
reconoce que el aumento de riesgo de ACV en todo el espectro de edad. El sexo 
femenino se ha observado que es un factor de riesgo en algunos, pero no todos los 
estudios y la presencia de enfermedad vascular está menos bien establecida como 
un factor independiente de riesgo de ACV en pacientes con FA. (Gregory Y H Lip, 
Nieuwlaat, Pisters, Lane, & Crijns, 2010a)(Gregory Y H Lip, Nieuwlaat, Pisters, 
Lane, & Crijns, 2010b) 
 
Tabla 4. Score CHA2DS2-VASc 
  ACV de acuerdo al score CHA2DS2-VASc. 
Basando en el estudio Lip.  
CHA2DS2-VASc 





1 0 1 0% 
H: Hipertensión 1 1 422 1.3% 
A: Edad ≥ 75 años 2 2 1230 2.2% 
D: Diabetes Mellitus 1 3 1730 3.2% 
S: ACV / TIA o 
tromboembolismo 
2 4 1718 4.0% 
V: Enfermedad vascular 1 5  1159 6.7% 
A: Edad 65 a 74 años 1 6 679 9.8% 
Sc: Sexo femenino 1 7 294 9.6% 
Puntaje máximo 9 8 84 6.7% 
 9 14 15.2% 
Traducido al español de  Camm, a J., Kirchhof, P., Lip, G. Y. H., Schotten, U., 
Savelieva, I., Ernst, S., Rutten, F. H. (2010). Guidelines for the management of atrial 
fibrillation: the Task Force for the Management of Atrial Fibrillation of the European 































En un estudio de validación de esta escala en un cohorte nacional en Dinamarca se 
aplicó la escala a todos los pacientes con FA no tratados con anticoagulantes 
durante el periodo comprendido entre 1997 y 2006. Entre 121,280 pacientes con FA 
no valvular, 73,538 (60.6%) fueron incluidos en el análisis. Los pacientes se 
estratificaron con las escalas CHADS2 y CHA2DS2-VASc. En ambas escalas con 
puntaje de cero puntos se consideraron de bajo riesgo. La frecuencia de 
tromboembolismo por 100 personas/años con CHADS2 de “0” fue de 1.67 (intervalo 
de confianza [IC] 95%:1.47-1.89) y con CHA2DS2-VASc de “0” fue de 0.78 (0.58-
1.04). El riesgo fue claramente más bajo con la aplicación de la escala CHA2DS2-
VASc, lo que la haría más sensible para detectar el real riesgo bajo que incluso no 
necesitaría tratamiento antitrombótico. (Aldatz, 2011) 
Este nuevo score es más útil para seleccionar los pacientes con riesgo 
verdaderamente muy bajo (aquellos con índice CHA2DS2-VASc = 0) que pueden no 
recibir ninguna terapia anticoagulante (ni siquiera ASA) y elevar el perfil de los 
pacientes con riesgo moderado-alto que presentan un valor de CHA2DS2-VASc ≥ 2, 
en los cuales se insiste en la necesidad de una terapia anticoagulante. (Colonna, 
2013)(Friberg, Rosenqvist, & Lip, 2012) 
En el estudio de Baruch; concluyeron que a los pacientes de riesgo alto se los 
puede tratar con estrategias terapéuticas más agresivas que a los pacientes de 
riesgo moderado. (Baruch et al., 2007) 
Un estudio donde se compara la remodelación electroanatómica que se realiza por 
medio de ablación 3D con el score de CHADS2/CHA2DS2-VASc, en 348 pacientes 
(mujeres: hombres = 273:75, edad media: 55.4 ± 11.0 años) 215 pacientes tenían 
FA paroxística y 133 tenían FA persistente, los criterios de exclusión fueron: 1) FA 
permanente refractaria a cardioversión eléctrica. 2) Tamaño de aurícula izquierda 
>55 mm mediante ecocardiografía. 3) FA secundaria a enfermedad valvular 
reumática. 4)  Enfermedades cardiacas estructurales que no sea hipertrofia de 
ventrículo izquierdo. 5) Ablaciones anteriores 6) Ritmo sinusal que no se mantiene 
antes de la ablación por catéter de radiofrecuencia. Los resultados del estudio 
fueron una relación significativa entre la puntuación alta de los score 
CHADS2/CHA2DS2VASc en pacientes con FA no valvular con el remodelamiento 
electroanatómico de la AI que se encuentra aumentado en especial en la zona 
anterior de la AI al producirse este efecto. Por lo tanto, la puntuación 






























isquémico, sino también se relaciona con sustratos auriculares para 
tromboembolismo en pacientes con FA. (Park et al., 2011). 
Otro análisis valioso de Allende y colaboradores demostró que un CHA2DS2-VASc 
< 2 no aseguraba la ausencia de trombos en la población con FA estudiada. 
Efectivamente, a diferencia de otros estudios, encontraron trombos en la orejuela 
izquierda en 2 pacientes con score CHA2DS2-VASc = 1 y en un paciente con score 
= 0. De esta observación surge un interesante debate acerca del poder predictivo 
negativo de un score CHADS2 (= 0) o CHA2DS2-VASc (= 0 o 1) bajo para detectar 
ausencia de trombos. (Olesen et al., 2011)(Fang, Go, Chang,  Borowsky & Singer 
2013) 
Por lo tanto, la incorporación de la ecocardiografía es fundamental en grupos 
particulares de pacientes con FA donde la elección entre el tratamiento con 
warfarina o NACO es cuestionable debido al escaso riesgo embólico, además  
(CHA2DS2-VASc = 1) y/o elevado riesgo hemorrágico (HAS-BLED ≥ 3) (Olesen et 
al., 2011) 
Por otra parte el uso del score, está tomando aún más importancia en la actualidad 
es así que existen trabajos que evalúan la relación del modelo sugerido en las 
guías actuales CHA2DS2-VASc con la prevalencia de trombo en la AI/OI 
confirmando una relación directa entre ambos, es decir score alto con presencia de 
trombos. Sin embargo, un puntaje de riesgo bajo no garantiza la ausencia de estos. 
(Decker et al., 2011)(Allende et al., 2013).  
 
2.1.13 HAS-BLED 
Para tomar la decisión de la tromboprofilaxis, primero es necesario evaluar el riesgo 
de ACV frente al riesgo de hemorragia grave, especialmente HIC, que es la 
complicación más temida del tratamiento anticoagulante y confiere un alto riesgo de 
muerte y discapacidad. (Friberg et al., 2012) 
Hasta hace poco, las herramientas para evaluar el riesgo de hemorragia se 
basaban en formulas complejas con ciertos factores de riesgo ponderados de 
distintas maneras o derivados de cohortes de pacientes anticoagulados, en lugar de 
pacientes con FA específicamente. De las escalas de riesgo hemorrágico 






























HEMORR2HAGES, el estudio HAS-BLED y el estudio ATRIA. (Gregory Y H Lip et 
al., 2011)(Pisters et al., 2010) Tabla 5. 
 
Tabla 5. Valoración de riesgo hemorrágico (HAS-BLED) 





Sangrado por 100 
pacientes/año 
H Hipertensión arterial 1 0 1.13 
A Alteración de la función hepática y 
renal (1 pto. c/u) 
1 o 2 1 1.02 
S ACV 1 2 1.88 
B Predisposición al sangrado 1 5 3.74 
L INR lábil 1 4 8.70 
E Edad avanzada ( > 65 años ) 1 5 a 9 Datos insuficientes 
D Uso de medicamentos o alcohol ( 1 
pto. c/u) 
1 o 2 
 
Máximo puntaje 9 
Tomado y traducido al español de Lip, G. Y. H. (2011). Implications of the CHA(2)DS(2)-VASc 
and HAS-BLED Scores for thromboprophylaxis in atrial fibrillation. The American Journal of 
Medicine, 124 
 
Las Guías de la sociedad europea de cardiología (ESC) sobre FA del 2010, Las 
guías de la Canadian Cardiovascular Society (actualizadas recientemente) y el 
documento de consenso sobre hemorragia en la FA, elaborado por la European 
Heart Rhythm Association (EHRA) recomiendan el uso de la escala de evaluación 
del riesgo de hemorragia HAS-BLED, más simple, en lugar de la escala 
HEMORR2HAGES, más complicada, o la ATRIA, menos práctica. La escala HAS-
BLED cuenta con un valor predictivo mejor que la escala ATRIA y, lo que es más 
importante, destaca los factores de riesgo que se puede tratar activamente para 
reducir el riesgo de hemorragia. (Friberg et al., 2012)(Skanes et al., 2012)(Uk et al., 
2012) 
Por lo tanto, se recomienda una evaluación formal del riesgo hemorrágico para 
todos los pacientes con FA, y para los pacientes con puntuación HAS-BLED ≥ 3, se 
recomienda precaución y revisiones regulares, así como esfuerzos para corregir los 
factores de riesgo hemorrágico reversibles. La escala HAS-BLED per se no debería 
utilizarse para excluir a los pacientes del tratamiento con ACO, pero permite a los 
facultativos realizar una evaluación respaldada del riesgo de hemorragia (en lugar 






























factores de riesgo hemorrágico corregibles: por ejemplo, presión arterial 
incontrolada, uso concomitante de ASA/antiinflamatorios no esteroideos (AINE), 
INR “lábil”, etc. (Camm, Lip & De Caterina, 2013)(G Y H Lip, 2011) 
 
2.1.14 ¿Por qué estudiar la aurícula izquierda? 
La AI tiene un importante papel en el comportamiento global del sistema 
cardiovascular. Por un lado actúa como reservorio distensible que acomoda el 
volumen del retorno venoso pulmonar en esta cavidad y lo almacena durante la 
contracción y el periodo de relajación isovolumétrica del ventrículo izquierdo (VI). 
Una vez que se abre la mitral, la AI es un conducto que traslada su contenido al VI, 
gracias al gradiente de presión y la succión activa del VI, después continua 
pasivamente transfiriendo el flujo venoso durante la diastasis ventricular. 
Finalmente es una cavidad contráctil que se vacía en forma activa, inmediatamente 
antes del comienzo de la sístole de VI lo que en último término determina el 
volumen diastólico final. (Blume et al., 2011)(Spencer, 2001)(Lang et al., 2006) 
La edad avanzada se relaciona con el aumento del tamaño auricular, tanto en 
varones como en mujeres. Este crecimiento se atribuye a las alteraciones que el 
envejecimiento provoca en la estructura del miocardio de la aurícula, 
fundamentalmente ligado a la presencia de factores de riesgo cardiovascular. La FA 
por sí misma, es un motivo de crecimiento auricular en pacientes sin cardiopatía 
estructural, favoreciendo un incremento en la presión de llenado y del estrés de la 
pared auricular, estableciendo un ciclo de auto perpetuación de la arritmia (Bolca, 
Akdemir & Eren, 2002) 
El crecimiento de la AI es un marcador tanto de la gravedad y cronicidad de la 
disfunción diastólica, como de la magnitud del aumento de la presión en la AI, 
apreciado en los pacientes en FA, con frecuencia se asocia a deterioro en la 
función ventricular y a valvulopatías, como reflejo de una situación crónica de 
sobrecarga de volumen y presión. (Lang et al., 2006)(Blume et al., 2011)(Pavón-































Figura 3. Por qué estudiar la aurícula izquierda? 
 
Fuente: Loaiza A. Por qué estudiar la AI. 2014 
 
La valoración del tamaño de la AI se considera esencial en el estudio de FA. Así, 
las actuales guías de práctica clínica recomiendan la realización de un 
ecocardiograma transtoracico (ETT) como parte de la evaluación inicial de todos los 
pacientes con FA, permitiendo además de conocer el tamaño auricular, determinar 
las dimensiones y función ventricular, la presencia de valvulopatías, 
miocardiopatías o enfermedad pericárdica. La información que aporta la 
ecocardiografía ayuda a decidir sobre el tratamiento antiarrítmico y antitrombótico, y 






de la AI 











































La AI puede estudiarse fácilmente mediante ecocardiografía, por lo que se 
considera la técnica de elección para medir los diámetros auriculares. Es preferible 
la determinación de volúmenes con ecocardiografía bidimensional. 
Las medidas ecocardiográficas de volumen de la AI son actualmente las más 
recomendadas y tienen una buena correlación con otras técnicas como la 
resonancia magnética o la tomografía axial computarizada, observándose una 
ligera tendencia de la ecocardiografía a infra estimar el volumen frente a la 
resonancia. 
Sin embargo, en la práctica clínica, la indexación a la superficie corporal, toma en 
cuenta las variaciones de tamaño del cuerpo y, por lo tanto, debe utilizarse. Como 
el riesgo cardiovascular y el tamaño de la AI están estrechamente relacionados, los 
valores normales de referencia del volumen de la AI permiten predecir mejor el 
riesgo cardiovascular, que la simple caracterización de su grado de dilatación. El 
tamaño de  la AI se mide al final de la sístole ventricular, cuando su cavidad tiene la 
mayor dimensión.(Lang et al., 2005)(Khankirawatana, Khankirawatana, Lof, & 
Porter, 2002) 
El modo más simple para medir el volumen de la AI es usar el método de Simpsom 
o el modelo elipsoide obtenidos de las proyecciones que permite a su vez obtener 
el volumen indexado normal de la aurícula izquierda que es de 22± 6ml/m² (Lang et 
al., 2006) Un VIAI de 32ml/m² fue asociado con un mayor riesgo de ACV. 
(Abhayaratna et al., 2006) 
El tamaño de la AI es considerado actualmente como un marcador de riesgos de 
eventos cardiovasculares adversos, y es conocido su valor pronóstico en la 
aparición de FA, ACV, ICC, y de muerte de origen cardiaco. (Blume et al., 
2011)(Pritchett et al., 2003) 
El VIAI debe ser la medida rutinaria de valoración del crecimiento auricular por su 
mayor sensibilidad y especificidad, y porque refleja una situación de incremento de 
presión de llenado ventricular, siendo un potente predictor de la evolución de los 
































2.1.15.1 Objetivos del tratamiento: 
1. Mejorar los síntomas relacionados con la taquicardia y el ritmo irregular: 
a. Restauración del ritmo sinusal  
b. Control de la respuesta ventricular 
2. Prevenir embolias: 
a. Tratamiento antitrombótico con anticoagulantes 
En este estudio nos centraremos en el segundo punto ya que el objetivo principal es 
tener claro cuál es la medicación anticoagulante pertinente para este tipo de 
pacientes. (Hylek, Phillips, Henault, Selby, & Singer, 2001) 
 
 2.1.15.2 Justificación para la anticoagulación oral (ACO) 
Pacientes con FA anticoagulados que sufren un ACV isquémico generalmente 
tienen infartos más pequeños, con una tasa de mortalidad más baja en 
comparación con los pacientes con FA que no están anticoagulados. (Henault, 
Selby, & Singer, 2003) La ACO debe ser analizada de acuerdo a los siguientes 
score que han sido estudiados para el tratamiento. Tabla 6. 
Tabla 6. ACO dependiendo del score 





en bajo riesgo de 
accidente 
cerebrovascular ( 
razón de 0,5 a 1,7 
por ciento por 
año),el beneficio de 
la aspirina no se ha 
demostrado de 
manera concluyente 
en estos pacientes. 
Por lo tanto, se 
sugiere que ninguna 
terapia 
antitrombótica, ya 
que los riesgos 
pueden ser mayores 




2,0 por ciento por 
año , o tal vez un 
poco menos) y 
deben ser tratados 
con la terapia oral 
anticoagulante. Con 
base en los estudios 
discutidos a 
continuación , que 
muestran que el 
anticoagulante es 
más efectivo  
Están en riesgo 
relativamente alto de 
accidente 
cerebrovascular (por 
lo menos un 4 por 
ciento por año). Por 









































Se hace una 
recomendación débil 
para la terapia 
anticoagulante oral. 
No se recomienda la 
aspirina. 





Tomado y traducido de de  Camm, a J., Kirchhof, P., Lip, G. Y. H., Schotten, U., Savelieva, I., 
Ernst, S., Rutten, F. H. (2010). Guidelines for the management of atrial fibrillation: the Task 
Force for the Management of Atrial Fibrillation of the European Society of Cardiology (ESC) y 
Skanes, A. C., Healey, J. S., Cairns, J. a, Dorian, P., Gillis, A. M., McMurtry, M. S., … Nattel, S. 
(2012). Focused 2012 update of the Canadian Cardiovascular Society atrial fibrillation 
guidelines: recommendations for stroke prevention and rate/rhythm control. The Canadian 
Journal of Cardiology 
 
 
Todos los pacientes con FA tienen un mayor riesgo de embolización en 
comparación con los que no. Este riesgo se incrementa en el período posterior a la 
cardioversión inmediata, ya sea planeado o espontánea. Los pacientes sometidos a 
cardioversión por FA de más de 48 horas de duración representan un grupo de alto 
riesgo ( en comparación con los pacientes con FA de menor duración), con un 
riesgo embólico desde un mínimo de 1 hasta un máximo de 5%  en el primer mes 
en ausencia de anticoagulación. (Hylek et al., 2003)(Martinez, Lozano & Coll-Vinet, 
2012) 
El riesgo de tromboembolismo después de la cardioversión se puede disminuir a 
menos del 1% (durante las cuatro semanas después de la cardioversión) mediante 
la utilización de un mes de anticoagulación terapéutica antes y que se extiende 
durante un mes después de la cardioversión. (Gregory Y H Lip & Tse, 2007) 
La anticoagulación después de la cardioversión es importante ya que muchos 
pacientes tienen episodios recurrentes de FA. Hasta el 90% de estos episodios son 
asintomáticos y los episodios asintomáticos que duran más de 48 horas no son 
infrecuentes. (Israel, Grönefeld, Ehrlich, Li, & Hohnloser, 2004)(Page, Wilkinson, 
Clair, McCarthy, & Pritchett, 1994) 
El riesgo de embolización en pacientes con FA de menos de 48 horas de duración y 
sin protección anticoagulante parece ser menor que en los pacientes con FA de 
más de 48 horas. 
Los pacientes con FA de menos de 48 horas con la excepción de ciertos pacientes 
de alto riesgo (enfermedad de la válvula mitral, disfunción ventricular izquierda 






























embólico parece ser muy bajo si la cardioversión (ya sea prevista o espontánea) se 
produce dentro de las 48 horas de la aparición de la FA, asumiendo que el inicio 
puede ser determinado de manera definitiva. 
Para los pacientes con FA de duración inferior a 48 horas, muchos médicos 
administran heparina de bajo peso molecular (1 mg / kg por vía subcutánea cada 12 
horas) o la heparina no fraccionada (bolo y goteo continuo objetivo de tiempo de 
tromboplastina parcial de 1,5 a 2,0 veces) de control previo a la cardioversión 
electiva. La ACO se inicia simultáneamente en los pacientes en el período posterior 
a la cardioversión. 
 
2.1.15.3 El uso de aspirina: 
Esta ha sido comparada con warfarina o placebo y ha demostrado que es menos 
eficaz que la anterior y no claramente superior a este último. Por lo tanto, la 
evidencia que apoya el uso de la aspirina para la prevención de eventos 
tromboembólicos en pacientes con FA es muy débil. (van Walraven et al., 2002) 
Estudios clínicos aleatorizados han demostrado que la aspirina es consistente y 
sustancialmente menos eficaz que la warfarina en todos los pacientes con FA con 
una puntuación CHADS2 encima de 0. (van Walraven et al., 2002) 
La Sociedad Europea de Cardiología en su guía para el tratamiento de la FA,  
concluyó que la evidencia disponible no apoya el uso de aspirina en la mayoría de 
los pacientes que se definen como un CHA2DS2-VASc de 0 o 1, ya que el riesgo de 
sangrado puede superar el beneficio. De esta manera no recomienda terapia 
anticoagulante oral para los pacientes con una puntuación CHA2DS2-VASc de 1. 
(Camm, Lip & De Caterina, 2012) 
 
2.1.15.4 El uso de la warfarina: 
La warfarina se ha estudiado en numerosos ensayos, entre ellos SPAF -I, SPAF-II, 
y los ensayos SPAF-III, y AFASAK , BAATAF , SPINAF y CAFA. La warfarina 
reduce el riesgo de ACV en dos tercios en comparación con ningún tratamiento 
antitrombótico. Esta es eficaz en hombres y mujeres de todos los grupos de edad, 






























significativamente por la warfarina en comparación con ningún tratamiento 
antitrombótico. (M D Ezekowitz & Levine, 1999)(Aldatz, 2011) 
El tratamiento antitrombótico con warfarina se ha demostrado para reducir el riesgo 
de tromboembolismo clínico en prácticamente todos los pacientes con FA, incluidos 
todos los niveles de riesgo y con independencia del tipo (paroxística, persistente o 
permanente). Sin embargo, en los pacientes de menor riesgo, el riesgo de 
hemorragia grave relacionada con anticoagulantes comienza a superar el riesgo de 
tromboembolismo sin terapia. (Rockson & Albers, 2004)(Michael D. Ezekowitz & 
Falk, 2004) 
La FA de más de 48 horas de acuerdo con las guías de la ACC/AHA/ESC 
recomienda warfarina a pacientes sin contraindicación antes de la cardioversión con 
un INR  de 2,5 (rango 2,0 a 3,0). Dado que los pacientes sometidos a cardioversión 
de la FA de duración superior a 48 horas representan un grupo de alto riesgo. Se 
debe continuar con anticoagulación por lo menos cuatro semanas después de la 
cardioversión con un objetivo de INR de 2,5. (Olshansky, 2002) 
El INR meta recomendado para la mayoría de los pacientes con FA crónica en los 
que se utiliza la warfarina es de 2,0 a 3,0. Este grado de anticoagulación parece 
proporcionar la mejor combinación de protección contra la embolización y la 
hemorragia grave. (Aldatz, 2011) 
La gravedad de los ACV y la tasa de mortalidad en pacientes con FA no valvular 
también se incrementan cuando el  índice de INR está por debajo de 2,0 (Henault et 
al., 2003) 
Las siguientes son situaciones en las que se prefiere la warfarina y no los NACO: 
- Los pacientes que ya están en tratamiento con warfarina que se sienten 
cómodos con la determinación de INR periódica y cuyo INR ha sido 
relativamente fácil de controlar. 
- Los pacientes que no van cumplir con la dosificación de dos veces al día de 
dabigatrán. 
- Estos NACO, representan un costo inaccesible para el paciente. 
- Los pacientes con enfermedad renal crónica severa, cuyo estimado 






























El principal problema de seguridad con el uso de warfarina (y todos los 
anticoagulantes orales) es el riesgo de hemorragia grave. La hemorragia mayor 
incluye sangrado que requiere hospitalización, transfusión y cirugía. La HIC es la 
complicación más grave con warfarina (y otros anticoagulantes orales), ya que la 
probabilidad de mortalidad o discapacidad importante posterior es sustancialmente 
más alta que el sangrado en otros sitios. (Fang et al., 2007) 
 
2.1.15.5 El uso del dabigatrán: 
El estudio RE-LY uso dabigatrán administrado a una dosis de 110 mg se asoció con 
tasas de ictus y embolia sistémica que eran similares a los asociados a la warfarina, 
así como menores tasas de hemorragia mayor. El dabigatrán que se administró a 
una dosis de 150 mg, en comparación con la warfarina, se asoció con menores 
tasas de ictus y embolia sistémica, pero tasas similares de hemorragias 
importantes. (Hacke et al., 2011) 
Los tipos de ACV hemorrágico fueron significativamente menores en el dabigatrán 
110 y 150 mg grupos en comparación con la warfarina (0.12, 0.10, y 0.38% anual, 
respectivamente); RR 0,31, IC del 95%: 0,17 a 0,56 y 0,26, IC del 95%: 0,14 a 0,49, 
respectivamente. (Bassand, 2012) 
Se observó una tendencia hacia una mayor tasa de sangrado con dabigatrán 150 
mg en pacientes mayores de 74 años, pero no para HIC. 
Se cree que el dabigatrán es una alternativa razonable a la warfarina en pacientes 
que requieren anticoagulación antes y después de la cardioversión. 
 
2.1.15.6 El uso de rivaroxabán y apixabán:  
Ambos han demostrado eficacia a largo plazo y los datos de seguridad para la 
profilaxis de tromboembolismo clínico que son iguales o superiores a la warfarina, 
respectivamente. (Bassand, 2012) 
Los NACO; dabigatrán, rivaroxabán y apixabán tienen una eficacia comparable o 
superior a la warfarina, en cuanto a su seguridad en los ensayos aleatorios no 






























interacciones con alimentos/otros medicamentos (Eikelboom et al., 2009)(Hylek et 
al., 2011)(Izaguirre-ávila et al., 2011) 
Los estudios RE-LY, ROCKET-AF, y Aristóteles realizan comparación de la 
warfarina con dabigatrán, rivaroxabán y apixabán, respectivamente, llegaron a 
conclusiones similares con respecto a la eficacia y seguridad de estos agentes 
antitrombóticos más nuevos en los pacientes con FA no valvular. Estos estudios 
apoyan el concepto amplio de que los anticoagulantes orales nuevos son 
alternativas razonables a la warfarina en muchos casos. (Aldatz, 2011)(Izaguirre-
ávila et al., 2011) Tabla 7. 
Tabla 7. Ventajas y desventajas de los NACO 
 VENTAJAS DESVENTAJAS 
NUEVOS ACO 
No incluyen ninguna 
necesidad de monitoreo del 
INR 
Dosificación dos veces al 
día (dabigatrán , apixabán) 
Menor susceptibilidad a las 
interacciones alimentarias y 
de drogas 
Mayor gasto farmacéutico 
 
Falta de un / agente de 
reversión antídoto 
 
Posible necesidad de un 
ajuste de dosis en pacientes 
con insuficiencia renal 
crónica grave 
 Fuente Loaiza A,  Ventajas y desventajas de los NACO. 2014 
 
2.1.16 Pronostico de la fibrilación auricular 
Para conocer el pronóstico de la FA, la European Heart Survey, reclutó a 5.333 
pacientes a los que se diagnosticó FA en 2003-2004, con un seguimiento de 1 año. 
La mortalidad total al cabo del año fue del 5,3%, con un 67% de las causas de 
origen cardiovascular. La mortalidad fue más alta entre los pacientes con la forma 
permanente (8,2%) y un primer episodio detectado (5,7%) respecto a las formas 
paroxística y persistente. La mortalidad entre los pacientes que padecieron un ictus 
isquémico fue del 21%. Respecto a la morbilidad, el 1,6% de los pacientes sufrieron 
un ictus y el 4,3%, una complicación tromboembólica. Se observó un primer 
episodio de IC en el 5% de los pacientes y un empeoramiento de esta en casi el 






























persistentes se ha confirmado recientemente en un cohorte de pacientes con FA 
seguidos en atención primaria. (García-Seara & González-Juanatey, 2012) 
La FA es un factor de mal pronóstico en pacientes con ictus isquémico: conlleva 
una mayor intensidad del déficit neurológico inicial y una mayor mortalidad precoz. 
Desde el punto de vista clínico, los infartos cerebrales suelen ser más extensos y el 
déficit neurológico inicial es más intenso, con una incidencia más alta de 
alteraciones (lesiones) en la tomografía computarizada cerebral y de afectación 
cortical; todo ello conlleva un pronóstico funcional claramente peor en los pacientes 
con FA. Se debe tomar en cuenta que estos pacientes presentaran una mayor 
discapacidad y un menor porcentaje de pacientes que pueden volver a su domicilio. 
(Santamarina & Sabín, 2013) 
La información epidemiológica más importante es la comunicada por el estudio 
Framingham, que evaluó más de 5.000 pacientes en un seguimiento de más de 20 
años, mostró que la mayor mortalidad atribuible a la FA fue independiente de otras 
variables, como la HTA, la cardiopatía isquémica y la IC y fue significativamente 
mayor en la mujer que en el hombre. (Elizari, Acunzo & Cianciulli, 2005) 
La FA agrava el pronóstico a través de dos mecanismos básicos, la embolia 
sistémica y el desarrollo o empeoramiento de la disfunción ventricular. El riesgo de 
ACV es 17 veces mayor en la FA con enfermedad reumática y 5 veces en la FA no 
reumática. La proporción de ACV asociado con FA se incrementa del 1,5% entre los 
50 y 59 años hasta el 23,5% en aquellos de entre 80 y 89 años. En este último 
grupo etario, la arritmia es un predictor independiente para ACV además de la HTA 
o la IC. (Elizari, Acunzo & Cianciulli, 2005) 
 
2.1.17 Impacto social y económico 
El coste de tratar la FA supuso en USA en el 2005; 6.650 millones de dólares de los 
que el 44% era por hospitalizaciones con el diagnostico principal al alta de FA, 29% 
por el coste de la comorbilidad que conlleva la FA durante el ingreso por otra causa 
y 4% por el coste del tratamiento farmacológico. (Santamarina & Sabín, 2013) 
En un estudio realizado por Roquer y Álvarez Sabín (2011), la estancia media 
hospitalaria es 2 días superior en los ictus asociados a FA, y el porcentaje de 






























al 38,1% ). Respecto a la mortalidad, el riesgo es el doble en el ictus asociado a FA, 
y este riesgo es mayor tanto para la mortalidad hospitalaria como en la ambulatoria. 
(Santamarina & Sabín, 2013)(Merino et al., 2011) 
Según estimaciones recientes realizadas por el Servicio Canario de Salud, la 
valoración económica de los cuidados informales de los supervivientes de un ictus 
en España supondría de 6.533 a 10.825 millones de euros si los asumieran los 
servicios sociales y sanitarios (de financiación pública o privada), lo que supone 
27.314 euros por persona y año.(Merino et al., 2011) 
En cuanto a los nuevos anticoagulantes, futuros análisis deben aclarar el impacto 
de su uso clínico en tanto que en algunos estudios han demostrado reducción de 
embolismos y hemorragias cerebrales, especialmente teniendo en cuenta que 
probablemente el beneficio económico de los anticoagulantes en la FA esta infra 
estimado dado que el coste de un evento cerebrovascular severo, como suelen ser 
los de origen embólico o hemorrágico, triplica el de otros de menor gravedad. 






































CAPÍTULO III. PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN, OBJETIVOS 
E HIPÓTESIS 
 
3.1 Problema de investigación 
Si usamos el Score de CHA2DS2-VASc para estratificación de tromboembolismo y 
lo complementamos con el factor independiente VIAI, obtendríamos una mejor 
estratificación del paciente para  proporcionarle el tratamiento adecuado.  
 
3.2 Objetivos 
3.2.1 Objetivo general 
Determinar las ventajas de la utilización del score  CHA2DS2-VASc conjuntamente 
con el VIAI en pacientes con FA. 
 
3.2.2 Objetivos específicos 
 Determinar el riesgo de eventos tromboembólicos en pacientes con FA 
mediante el Score de CHA2DS2-VASc. 
 Aplicar el método del VIAI en los pacientes con FA en los que se ha 
realizado el Score de CHA2DS2-VASc. 
 Contrastar los resultados obtenidos mediante las dos pruebas para riesgo 
de tromboembolismo. 
 Relacionar el VIAI y el tipo de FA presentado. 
 
3.3 HIPÓTESIS 
Existe mejor estratificación del riesgo de eventos tromboembólicos en pacientes 























CAPITULO IV. MUESTRA, MATERIALES Y MÉTODOS 
 
4.1 Diseño 
Estudio descriptivo, retrospectivo.  
 
4.2 Pacientes  
4.2.1 Universo y muestra 
Para la realización del presente estudio se dispone de 80 pacientes con diagnóstico 
de FA y documentado en la historia clínica el Score de CHA2DS2-VASc y el VIAI a 
partir de Enero del 2011 hasta el 31 de Enero del 2014, registrados en la Unidad de 
Cardiología del Hospital Metropolitano de Quito.  
 
4.3 Criterios de inclusión y exclusión 
4.3.1 Criterios de inclusión: 
 Pacientes con FA no valvular  
 Paciente con diagnóstico de FA inicial, paroxística, persistente, persistente 
de larga duración y permanente.  
 Pacientes con edad a partir de 18 a >75 años 
 Pacientes masculinos y femeninos. 
 
4.3.2 Criterios de exclusión:  
 Pacientes con FA valvular: valvulopatía reumática, válvulas reparadas o 
























Las variables definidas se elaboraron a partir del planteamiento del problema, 
pregunta de investigación y revisión de la literatura pertinente. 
 
4.4.1 Variables independientes 
1. Características demográficas: edad y género 
2. Diagnóstico de FA y tipos de la misma 
 
4.4.2 Variables dependientes 
1. Puntuación de Score de CHA2DS2-VASc 
2. Valor determinado por ecocardiografía: VIAI 
 
4.4.3 Operacionalización y definición de variables 
Tabla 8. Operacionalización de las variables 
VARIABLE/ DEFINICIÓN DIMENSIÓN INDICADOR ESCALA 
EDAD: Tiempo transcurrido 
desde el nacimiento 
Tiempo Años  
GENERO: Característica 








Ritmo auricular rápido, 
desordenado, desincronizado y 




































SCORE DE CHA2DS2-VASc 
 
Nuevo esquema de estratificación 
de riesgo embólico, CHA2DS2-
VASc, que asigna 1 punto a 
insuficiencia cardiaca (o 
disfunción ventricular izquierda), 
hipertensión, diabetes, edad 65-
74 años, sexo femenino y 
enfermedad vascular (infarto 
previo, enfermedad arterial 
periférica o ateroma aórtico) y 
2 puntos a la historia de 
ictus/accidente isquémico 
transitorio/tromboembolia previos 
o edad ≥ 75 años. Estas guías 
recomiendan que los pacientes 
con riesgo bajo-intermedio 
(valores del score CHADS2 0-1) 
deben ser estratificados según el 
nuevo esquema, y si su valor es 
≥ 2, deben ser tratados con 
anticoagulación oral (ACO), si es 
1 pueden ser tratados con ACO 
(opción preferida) o ácido 
acetilsalicílico, y si es 0, con 





















ventricular izquierda : 1 
H: Hipertensión: 1 
A: ≥ 75 años: 2 




vascular ( infarto 
previo, enfermedad 
arterial periférica o 
ateroma aórtico ): 1 
A: 65-74 años: 1 
Sc: Femenino: 1 
 
Puntuación máxima: 9 
 
Se realiza la suma y 
obtendremos el nivel 







Alto: 2 o mas 
VOLUMEN INDEXADO DE 
AURICULA IZQUIERDA 
Pacientes que tengan 
documentado en su historia 














El procedimiento consistió en: 
1. Realización de cuestionario 
2. Recolección de la información  























4.5.1 Realización de cuestionario: 
Se realiza un cuestionario en base a los objetivos generales y específicos que se 
han planteado para desarrollar el presente estudio. Se incluyó información para 
recolección de datos personales de los pacientes (edad, género y ciudad de 
residencia) e información para recolección de datos que son de interés para el 
estudio (como se diagnosticó la FA por primera vez, tipo de FA que el paciente 
padece, score de CHA2DS2-VASc y VIAI) Anexo 1. 
 
4.5.2 Recolección de la información: 
Se obtuvo la autorización del jefe de la Unidad de cardiología del Hospital 
Metropolitano para la realización del estudio.  La recolección de los datos se realizó 
revisando las historias clínicas de los pacientes con diagnóstico de FA y tomando 
en cuenta los criterios de inclusión y exclusión acorde a esto se llenó el cuestionario 
antes mencionado.  
 
4.6 Análisis de los datos: 
El análisis estadístico se realizó mediante el programa SPSS (Statistical Package 
for the Social Sciences)  versión 20 y gráficos de torta e histogramas fueron 
elaborados en Microsoft Office Excel 2010.  
Para el análisis de variables cuantitativas se utilizó medidas de tendencia central 
(media, mediana y moda) y porcentajes para variables cualitativas. 
Para el análisis de variables independientes se usó tablas de contingencia y  la R 
de Pearson para estudiar dependencia o independencia de las variables 
mencionadas.  
 
4.7 Aspectos bioéticos: 
Los pacientes que son atendidos en la Unidad de Cardiología del Hospital 
Metropolitano cuentan con un consentimiento informado con anterioridad para 
cualquier estudio posterior a realizarse. Anexo 2. De igual forma el jefe de la unidad 






















diagnóstico de FA que fueron necesarios. Este es un estudio descriptivo, 
retrospectivo que cumple con las normas éticas para la investigación clínica 
(autonomía, beneficencia, no maleficencia y justicia). Los autores garantizan la 
confidencialidad de los datos obtenidos, los cuales serán usados con fines 

























CÁPITULO V. RESULTADOS 
 
5.1 Edad 
De los 80 pacientes con FA que pertenecen a la unidad de cardiología del Hospital 
Metropolitano, la edad promedio de los pacientes estudiados es de 70.02 años con 
una mediana de 71 y una moda de 70. La edad máxima encontrada fue de 93 años 
y la minina de 30 años. Se obtuvo un mayor número de pacientes con rango de 
edad entra los 70 – 79 años (28.8%). Figura 4. 
 
Figura 4. Distribución de la población estudiada por grupos de edad en la Unidad de 
Cardiología del Hospital Metropolitano. (N= 80) 
 
Fuente: Encuesta, Loaiza A, 2014 
 








PORCENTAJE POR GRUPO DE EDAD 

























Del total de la muestra (n=80), se evidenció una frecuencia mayor de hombres (50 
pacientes), representada por el 62,5% y una frecuencia de mujeres (30 pacientes), 
que conforman el restante 37,5%. Figura 5.  
 
Figura 5. Distribución de la población según el género en la Unidad de Cardiología del Hospital 
Metropolitano ( N=80) 






























5.3 Tipos de fibrilación auricular 
De los 80 pacientes estudiados y teniendo en cuenta los 5 tipos de FA que se 
pueden detectar, se observó en el tipo de FA permanente el 43.8% con una  
frecuencia (35 pacientes), FA paroxística el 20% (16 pacientes), FA persistente 
16,3% (13 pacientes),  FA inicial 13,8% (11 pacientes)  y FA persistente de larga 
duración 6,3% (5 pacientes) Figura 6.  
 
Figura 6. Porcentaje de los tipos de Fibrilación Auricular en los pacientes atendidos en la 
Unidad de Cardiología del Hospital Metropolitano (n=80) 













TIPOS DE FIBRILACIÓN AURICULAR 
























5.4 Score CHA2DS2-VASc 
De los 80 pacientes estudiados el 50% frecuencia (40 pacientes) es decir la mitad 
de la muestra se encuentra en el score 3 de muy alta probabilidad de 
tromboembolismo, en el score 2: 25% (20 pacientes), score 1: 15% (12 pacientes) y 
score 0: 10% (8 pacientes) Figura 7.   
 
Figura 7. Porcentaje según el score CHA2DS2-VASc en los pacientes atendidos en la Unidad de 
Cardiología del Hospital Metropolitano (n=80) 









































5.5 Volumen indexado de aurícula izquierda 
De los 80 pacientes estudiados se encontró que más de la mitad el 52.5% 
frecuencia (42 pacientes) se encuentra en el grupo de volumen indexado > 40 
ml/m² es decir el grupo de paciente con aurícula izquierda severamente agrandada, 
el 20% (16 pacientes) grupo 28 - < 34ml/m², 15% (12 pacientes) grupo < 28 ml/m² y 
el 12.5% (10 pacientes) en el grupo 34 - <40 ml/m². Figura 8.  
 
Figura 8. Porcentaje por grupos de volumen indexado de aurícula izquierda en los pacientes 
atendidos en la Unidad de Cardiología del Hospital Metropolitano (n=80) 
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5.6 Correlación volumen indexado de aurícula izquierda 
según el tipo de fibrilación auricular 
En los 80 pacientes estudiados se encontró un 5% ( 4 pacientes) con FA inicial y 
volumen indexado de aurícula izquierda normal, en la FA paroxística un 8,8% ( 7  
pacientes ) con volumen indexado ligeramente agrandado, en la FA persistente el 
6.2% ( 5 pacientes) con volumen indexado severamente agrandado, en la FA 
persistente de larga duración se encontró un 3.8% ( 3 pacientes ) con un volumen 
indexado severamente agrandado y por último en la FA permanente se encontró un 
35% ( 28 pacientes ) con un volumen indexado severamente agrandado. Figura 9. 
Posterior a esto se tomó una de las medidas simétricas; La R de Pearson que nos 
dio un valor de r=0.475 mostrando que la correlación es baja pero altamente 
























Figura 9. Porcentajes de la correlación volumen indexado de aurícula izquierda y el tipo de fibrilación auricular en los pacientes atendidos en la Unidad 
de Cardiología del Hospital Metropolitano ( n=80) 
 
Fuente: Encuesta, Loaiza A, 2014 
< 28 ml/m2 normal 28 - < 34 ml/ m2 ligeramente
agrandada
34 - <40 ml/m2
moderadamente agrandada

















Correlación volumen indexado de auricula izquierda y tipo de FA 
























5.7 Correlación volumen indexado de aurícula izquierda y 
score CHA2DS2-VASc 
En los 80 pacientes estudiados se encontró que el 6,2% (5 pacientes) se 
encuentran en score 0 y volumen indexado de aurícula izquierda normal, con score 
1; 6,2% (5 pacientes)  con volumen indexado de aurícula izquierda normal, con 
score 2; 12,5% (10 pacientes) con volumen indexado severamente agrandado y por 
último en el score 3; 35% (28 pacientes) y volumen indexado severamente 
agrandado.  
De igual forma se tomó una de las medidas simétricas; La R de Pearson que nos 
dio un valor de r=0.533 mostrando que la correlación es baja pero altamente 



































Figura 10. Porcentajes de la correlación volumen indexado de aurícula izquierda y score CHA2DS2-VASc 
 
Fuente: Encuesta, Loaiza A, 2014
< 28 ml/m2 normal 28 - < 34 ml/ m2 ligeramente
agrandada
34 - <40 ml/m2
moderadamente agrandada
















Correlación volumen indexado de aurícula izquierda y  
score CHA2DS2-VAsc 
0 Baja probalidad de tromboembolismo 1 Moderada probabilidad de tromboembolismo





















CAPITULO VI. DISCUSIÓN 
 
La FA es una epidemia creciente, en casi todos los pacientes es una enfermedad 
crónica, lentamente progresiva, debido a sus consecuencias y complicaciones, la 
FA representa un problema clínico de la población aún no resuelto en el siglo XXI. 
Como sabemos a mayor edad aumenta el riesgo de desarrollar FA ya que esta se 
asocia con alteraciones de la conducción y el envejecimiento propio de la edad, 
(Camm et al., 2010b) lo cual se encuentra documentado en varios estudios y éste 
no es excepción respecto a esos datos. Según el estudio Framingham se señaló 
una prevalencia del 12% en mayores de 70 años en comparación con el 5% entre 
los 60 y 70 años, es así que en nuestro estudio encontramos el mayor porcentaje 
28.8% en el grupo de 70 a 79 años de edad, otros estudios actuales muestran que 
la edad media se sitúa entre 75 y 85 años. (Camm, Lip & De Caterina et al., 2013) 
datos que no se alejan de los resultados obtenidos. 
A cualquier edad la incidencia de FA es 1.5 veces mayor en el hombre que en la 
mujer (Elizari,Acunzo & Cianciulli, 2005), lo cual es corroborado en este estudio con 
un 62,5% de pacientes masculinos y 37.5% restante de género femenino, tomando 
en cuenta que la muestra para este estudio fue de 80 pacientes; pequeña, pero no 
menos importante. 
Debemos tomar en cuenta que la progresión de FA paroxística a formas 
persistentes se ha documenta aproximadamente 10% en 1 año, 25% a 30% a los 5 
años y >50% más allá de los 10 años a pesar del tratamiento farmacológico. 
(Wilber, 2009) Una vez que se convierte en FA persistente el revertirse a ritmo 
sinusal es difícil. Nuestro estudio no registra el tiempo de diagnóstico de FA,  ni el 
tipo de FA que se detectó en la primera consulta, esta es una de las debilidades del 
estudio, que por demás no corresponde a ser error del investigador, sino que este 
detalle a pesar de una búsqueda dirigida no siempre se correlaciona con la clínica 
que el paciente refiere,  con esta información podríamos ver en qué porcentaje los 
pacientes progresan a formas persistentes y permanentes de FA, 





















pacientes pertenecen al tipo de FA paroxística y el 43.8% al tipo de FA permanente 
siendo este el último escalón de la progresión de la FA. 
Varios estudios han llegado a la conclusión que la utilización del nuevo score 
CHA2DS2-VASc, es más sensible para detectar el real riesgo bajo de 
tromboembolismo. (Aldatz, 2011)(Colonna, 2013) Uno de los últimos estudios 
publicados muestra que el uso de la nueva escala (CHA2DS2-VASc) reclasificó un 
26% de pacientes a un grupo de bajo riesgo, pudiendo ser tratados con ASA en 
lugar de ser anticoagulados. En contraposición, pacientes con un CHADS2 de 1 que 
podrían ser tratados tan solo con ASA, fueron reclasificados a alto riesgo (74%) 
pasando a ser tratados con anticoagulantes orales (Coppens et al., 2013), esto 
comparado a nuestro estudio encontramos la desventaja de no haber tomado el 
primer valor obtenido con la escala CHADS2, aunque no fueron objetivo del mismo, 
hubiera sido de importancia ver el porcentaje de reclasificación de nuestros 
pacientes, aún si se realizó la aplicación de la escala de CHA2DS2-VASc a toda la 
muestra para nuestro estudio, obteniendo el 75% con un score 2 y 3 con alta 
probabilidad de tromboembolismo, es decir pacientes que según las guías con 
score de 2 deben recibir terapia antitrombótica. 
Como sabemos el daño que presentan los pacientes con FA a nivel de la AI es el 
incremento en la presión de llenado y estrés de la pared auricular, estableciendo un 
ciclo de auto perpetuación de la arritmia. (Bolca, Akdemir & Eren, 2002) En nuestro 
estudio encontramos que el 52.5% se encontraba con valores de > 40 ml/m² 
(aurícula izquierda severamente agrandada), por esta razón se lo correlacionó con 
los tipos de FA, pero se obtuvo una R de Pearson de 0.475 que muestra una 
correlación baja pero altamente significativa (p= 0.000). Es decir que el volumen 
indexado puede depender o no del tipo de FA a la que el paciente tenga 
diagnosticada. 
Se debe recalcar que este es el primer estudio que se evalúa los beneficios del VIAI 
y el score de CHA2DS2-VASc, dentro del mismo quisimos estudiar los beneficios 
conjuntos entre estas variables obteniendo una R de Pearson r=0.533 mostrando 
que la correlación es baja pero altamente significativa (p=0.000) en otras palabras 
que puede depender o no, un score alto y un volumen indexado alto o un score bajo 
con un volumen indexado alto. Al momento se cuenta con el primer estudio que 
evaluó el score CHA2DS2-VASc y la medición de volumen indexado por medio de 





















con score alto presentaba volumen indexado auricular alto, pero la técnica que se 
realizó para la obtención de los grupos de volumen indexado fue diferente ya que 
fue hecha durante la cartografía, mientras que nuestro estudio fue realizado con 



























































CAPITULO VII. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 
Las conclusiones que se llegaron con el presente trabajo y de acuerdo a los 
objetivos propuestos son los siguientes: 
1. Al determinar el riesgo de eventos tromboembólicos en pacientes con FA 
mediante el score CHA2DS2-VASc, se obtuvo el 10% de pacientes con 
score 0, 15% con score 1 y un 75% con score 2 y 3; permitiendo de esta 
manera una mejor estratificación de los mismos ya que la escala de 
CHADS2 no identificaba de manera fiable a los pacientes que padecían FA y 
eran de riesgo verdaderamente bajo, de la misma forma a los que presentan 
riesgo moderado-alto que se insiste en la necesidad de terapia 
anticoagulante, como lo demuestra la literatura.  
2. Se obtuvieron los valores de VIAI que se encuentra reportados en la 
ecografía 2D de todos los pacientes a los que se les aplicó el score 
CHA2DS2-VASc, obteniendo el 52.5% de los pacientes con valores de > 40 
ml/m² de VIAI (severamente agrandada). Un valor alarmante en cuestión de 
riesgo de formación de trombos.  
3. Al observar la aplicación de las dos pruebas para riesgo de 
tromboembolismo podemos determinar que utilizando el nuevo score y el 
VIAI independiente como conjuntamente permite al médico ser meticuloso al 
tener un paciente con score 0 pero con un volumen indexado alto (> 28ml/ 
m²) con esto podría mejorar el seguimiento de este paciente. 
4. El VIAI y el tipo de FA se correlaciono mediante la R de Pearson obteniendo 
una r=0.475 y una p=0.000 es decir baja dependencia con una alta 
significancia, pero no descarta que a su vez depende del tipo de FA.  
 
Las recomendaciones según los argumentos expuestos que nos permitimos 
realizar son las siguientes: 
1. Para posteriores estudios de este tipo se requiere mayor número de 
pacientes para concretar la dependencia o independencia absoluta de 









































2. Además se requiere de la misma forma mayores estudios sobre la 
sensibilidad y especificidad del VIAI en pacientes con FA, ya que en las 
guías internacionales sobre esta patología aun no la tienen 
documentada.  
3. La detección precoz de la FA es un punto fundamental para evitar el 
deterioro progresivo de las aurículas, es necesario no solo detectar 
aquellos pacientes que se tornan sintomáticos, sino también aquellos 
que alguna vez presentaron un primer episodio en su vida.  
4. La FA en nuestro país no tiene políticas gubernamentales específicas 
para su detección temprana, además no se dispone de datos 
estadísticos referentes al tema, hay que tomar en cuenta que para un 
buen funcionamiento debería incluirse a médicos generales, internistas, 
cardiólogos y electrofisíologos. 
5. Se debe crear y difundir guías y consensos propios locales y nacionales 
para el manejo de esta patología.  
6. Crear conciencia en los pacientes sobre el riesgo que implica ser 
portador de FA  y a su vez a los médicos infundir la obligación de 
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Anexo 1. Cuestionario para recolección de datos 
 
RECOLECCION DE DATOS 
EDAD:…………………………………………………………………………………….. 
GENERO:………………………………………………………………………………… 
CIUDAD DE RESIDENCIA:……………………………………………………………. 
DIAGNOSTICO DE FA: 
Se marca con una “x”: 
ECG:……………….                 INFORME MÉDICO………………………………. 
TIPO DE FA: 
Se marca con una “x”: 







Insuficiencia cardiaca congestiva/disfunción ventricular izquierda  
Hipertensión  
≥ 75 años  
Diabetes Mellitus  
Ictus/TIA previo/tromboembolismo  
Enfermedad vascular ( infarto previo, enfermedad arterial periférica o ateroma 
aótico 
 
65 – 74 años   
Femenino  





















Anexo 2. Consentimiento informado 
 
CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN EL ESTUDIO (REGISTRO) DE 
FIBRILACION AURICULAR EN ECUADOR 
REGISTRO DE FIBRILACION AURICULAR ECUADOR  
NOMBRE DEL REGISTRO: ECUADOR FA.  





Estudio diseñado en colaboración con la Sociedad Ecuatoriana de Cardiología y sus 
diferentes núcleos que consiste en el registro de datos, sus antecedentes y su tratamiento 
puesto que usted ha sido diagnosticado(a) de portar fibrilación auricular.  
Le pedimos que participe libre y espontáneamente. Antes de firmar por favor lea todo el 
ademdum, el cual describe el propósito del mismo SIN NINGUN AFAN DE INTERVENCION 
O IMPACTO EN SU MEDICACION ASI COMO TAMPOCO EN LA CONDUCTA MEDICA 
sino en llevar un registro de lo que sucede en nuestro país.  
 
PROPOSITO  
Se incluirán en el estudio un mínimo de 1000 pacientes los cuales serán seguidos por un 
espacio de tiempo de al menos 2 años con cohortes a los 6, 12, 18 y 24 meses.  
Debe saber que dentro de las arritmias o irregularidades del ritmo cardíaco la Fibrilación 
Auricular es la arritmia más frecuente, junto con el fluter auricular, ambas son susceptibles 
de entrenar complicaciones como la formación de coágulos, accidente vascular cerebral 
entre otros.  
Es justamente por las consecuencias a las que conlleva la Fibrilación Auricular que 
debemos reunirnos los médicos para estudiar dicha patología e intentar unificar criterios con 
el objetivo de lograr un mejor entendimiento y manejo de la misma consiguiendo así el 
bienestar futuro de nuestros pacientes.  
 
PROCEDIMIENTO  
Si está de acuerdo sírvase suministrar sus datos incluyendo sus teléfonos y direcciones de 
contacto que nos permitirá realizar un seguimiento adecuado a través de su Médico ( única 
persona ) que conoce su enfermedad, le contactaremos para realizar el seguimiento de su 
estado de salud así como de la presencia eventual de complicaciones, su medicación y otro 
tipo de efecto adverso presente.  
 
De necesitar información complementaria es posible que se solicite que asista a la consulta 
de su médico para su seguimiento. 
 
DENTRO DEL REGISTRO DE FIBRILACION AURICULAR (ECUADOR FA) NO SERA 
SOMETIDO A NINGUN TIPO DE EXAMEN O PRUEBA PUESTO QUE ES SIMPLEMENTO 
UN REGISTRO  
Debe saber además que no le solicitamos que tome ningún medicamento de investigación o 
prueba, excepto la medicación habitual que su médico le ha indicado.  
Que el hecho de participar en este registro no conlleva ninguna responsabilidad ni riesgo 
para usted, y le solicitamos que responda con la mayor precisión y franqueza las preguntas 
en relación a su historia.  
 
RIESGOS Y BENEFICIOS  
Como se trata de una encuesta la participación en esta no entrena NINGUN RIESGO para 
su salud, simplemente se trata de información que ayudará a un mejor conocimiento y 






















Todos sus datos serán mantenidos en reserva y solo su médico tratante tendrá acceso 
directo a los mismos.  
Debe saber que en el estudio de los datos del registro su identidad NO se ingresa ni se 
divulga, por ejemplo si su Nombre es Auxil Manteiros solo un compendio de su nombre es 
enviado a la base de datos.  
Los datos serán analizados por el Investigador principal y un grupo importante de 
investigadores y serán divulgados al grupo médico al cabo de 2 o 3 años.  
Usted puede tener acceso a su información a través de su médico o a través del comité de 
ética de la Sociedad Ecuatoriana de Cardiología en sus respectivos Núcleos.  
Usted no tendrá que pagar por su participación ni tampoco recibirá ningún beneficio 
económico por el mismo.  
Debe saber que su PARCIPACION ES VOLUNTARIA y en caso de que decida retirarse del 
registro puede hacerlo en cualquier momento y su médico investigador acatará su decisión.  
 
CONSENTIMIENTO  
He leído en detalle el informe del Registro de Fibrilación Auricular Ecuador FA, entiendo su 
propósito, la naturaleza reservada del mismo, así como los procedimientos informáticos que 
se emplearán.  
He realizado todas las preguntas pertinentes para mi tranquilidad y ellas han sido 
respondidas a mi satisfacción. Por lo que acepto y autorizo la recopilación y posterior 








MEDICO INVESTIGADOR  
Certifico que la persona que ha firmado este consentimiento se le ha explicado en detalle el 
objetivo del mismo, ha realizado las preguntas pertinentes y conoce los riesgos y beneficios 
de su participación en este estudio.  
 
Firma del médico investigador Fecha:  
Nombre del Médico investigador:  
Firma del investigador del centro en caso de Centro Hospitalarios Fecha:  
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